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ERSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Nieren, 



Erstes Gapitel. 

AUgemelne Yorbemerkangen zur Pathologie der 

Nierenkrankheiten. 

Obgleich einzelne Kenntnisse von dem Vorkommen und der Bedeu- 
tung der Nierenaffectionen schon von älteren Aerzten gewonnen waren, 
80 gebührt doch dem englischen Arzte Richard Bright (geb. 1788, 
gest. 1858 als Leibarzt der Königin Victoria) unzweifelhaft das Verdienst, 
zuerst auf die Häufigkeit dieser Erkrankungen hingewiesen, ihre wich- 
tigsten anatomischen Formen und ihre hauptsächlichsten klinischen Sym- 
ptome klar erkannt zu haben. Bright*s erstes Werk über diesen Gegen- 
stand erschien im Jahre 1827. Er führte hierin vor Allem den Nachweis, 
dass in vielen Fällen von allgemeiner Wassersucht, welche mit der Aus- 
scheidung eines eiweisshaltigen Harns verbunden seien, ein primäres 
Leiden der Nieren als die eigentliche Ursache der Erkrankung ange- 
sehen werden müsse. Seitdem wurde die von ihm beschriebene Krank- 
heit fast allgemein „Morbus Brigktii" genannt, ein Name, welcher zwar 
noch gegenwärtig vielfach gebraucht wird, au dessen Stelle aber zweck- 
mässiger die anatomischen Bezeichnungen gesetzt werden, da unter ihm 
früher Manches zusammengefasst wurde, was nach unseren gegenwär- 
tigen genaueren Kenntnissen von einander getrennt werden muss. 

Die Angaben Bright*s wurden in der Folgezeit bald von zahl- 
reichen anderen Forschern theils bestätigt, theils erweitert. In Eng^ 
tand waren es vorzugsweise Christison, Osborne und R. Willis, in 
Frankreich namentlich Bater und M. Solon, welche sich dem Stu- 
dium der Nierenkrankheiten zuwandten. Die erste grössere Arbeit in 
Deutschland gab Frerichs im Jahre 1851 heraus. Seine auf die histo- 
logischen Untersuchungen Reinhardt^s sich stützende Eintheilung des 
Morbus Brightii in drei verschiedene „Stadien*' wurde lange Zeit ziem- 

1* 
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lieh allgemein anerkannt, bis erst allmählich die erv^eitert«n klinischen 
Erfahrungen die ünhaltbarkeit derselben darthaten. Zuerst von Eng- 
land aus (Johnson, S. Wilks u.a.), dann in Deutschland (Traube, 
Bartels) wurde eine genauere Eintheilung der Nierenkrankheiten ange- 
strebt. Wie anregend diese Arbeiten, vor Allem das Werk von Bartels 
(1871), auch wirkten, so gerieth die Nierenpathologie doch hierdurch 
in einen bedenklichen Schematismus, welchem sich die Erfahrungsthat- 
sachen nur gezwungen fügen konnten. Erst in den letzten Jahren hat 
sich endlich eine naturgemässe, von allgemein-pathologischen Anschau- 
ungen geleitete Auffassung der Nierenkrankheiten Bahn gebrochen, welche 
vorzugsweise auf die anatomischen Arbeiten W^eigeet's zurückzuführen 
ist. Die folgende Darstellung der Nierenpathologie soll zeigen, dass 
auch vom klinischen Standpunkte aus eine einheitliche, dabei aber nicht 
schematisirende, sondern den wirklichen Verhältnissen Rechnung tra- 
gende Auffassung der Nierenkrankheiten gewonnen werden kann. 



Der hauptsächlichste Grund, warum die Nieren so häufig theils 
allein, theils im Verein mit anderen Organen erkranken, ist darin zu 
suchen, dass der Körper das Bestreben hat, schädliche Stoffe aller Art, 
welche im Blute circuliren, zu einem grossen Theile durch die Nieren 
auszuscheiden. In Folge hiervon macht sich die Wirkung jener Schäd- 
lichkeiten oft vorzugsweise in den Nieren geltend, indem diese den 
Dienst, welchen sie dem übrigen Körper leisten, gewissermaassen mit 
ihrer eigenen Erkrankung bezahlen müssen. Ihrer Natur und Beschaffen- 
heit nach sondern sich die Schädlichkeiten, welche hierbei in Betracht 
kommen, vorzugsweise in zwei grosse Gruppen: in die chemisch toxi- 
schen und in die organisiri-infectiösen. Nach zahlreichen Vergiftungen 
und ebenso auch bei der grossen Mehrzahl aller Infectionserkrankungen 
können die Nieren auf diese Weise in Mitleidenschaft gezogen werden, 
wobei freilich, wie wir später sehen werden, gewisse chemische und 
infectiöse Gifte ganz besonders häufig und in besonders schwerer oder in 
besonders charakteristischer Art ihre Wirkung ausüben. Neben dieser in 
erster Linie zu berücksichtigenden Entstehungsweise zahlreicher Nieren- 
affectionen kommen andere Krankheitsursachen viel seltener in Betracht. 
Wichtig ist vor Allem noch die Kenntniss eines Weges, welchen die 
Krankheitserreger auch einschlagen können, nämlich von den unteren 
Hamwegen (Blaset Nierenbecken) aus nach aufwärts in die Nieren, 
Auf diese Weise entstehen diejenigen Nierenkrankbeiten , welche als 
secondftre Erkrankungen im Gefolge von Cystitis, Pyelitis u. dgl. auf- 
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treten. Endlich machen sich natürlich auch in den Nieren Circulations- 
Störungen und mechanisch-traumatische Schädlichkeiten geltend. 

Die klinischen Symptome, welche von den verschiedenen Erkran- 
kungsformen der Nieren verursacht werden und zur Erkennung der- 
selben dienen, beziehen sich nur zum kleinsten Theile unmittelbar auf 
das erkrankte Organ selbst. Bei den Nierenkrankheiten treten nur selten 
charakteristische subjective örtliche Symptome (örtliche Schmerzen u. dgl.) 
auf, und ebenso wenig ermöglichen es die anatomische Lage und die 
physiologischen Verhältnisse der Niere, aus einer directeu objectiven 
Untersuchung derselben Veränderungen ihrer Grösse, ihrer physikar 
lischen Beschaffenheit u. dgl. zu erschliessen. Man ist daher bei der 
Diagnose der Nierenkrankheiten vorzugsweise auf die Untersuchung 
zweier Gruppen von Erscheinungen angewiesen: einmal auf die Unter-« 
suchung des Nierensecretes , des Harns, dessen Beschaffenheit sich er- 
fahrungsgemäss beim Bestehen einer Nierenerkrankung wesentlich ändern 
kann, und zweitens auf den Nachweis gewisser Folgeerscheinungen 
in anderen Gebieten des Körpers, welche in unmittelbarer Abhängig- 
keit von dem Nierenleiden auftreten. Da sowohl die pathologischen 
Veränderungen des Harns, als auch die bei den Nierenaffectionen vor- 
kommenden Symptome von Seiten anderer Organe bei fast allen ein- 
zelnen Formen der Nierenerkrankung viel Gemeinsames und Ueberein- 
stimmendes zeigen, so empfiehlt es sich, diese allgemeine Sympto- 
matologie der Nierenkrankheiten wenigstens in ihren Hauptpunkten 
zunächst zu besprechen. Wir werden dann in den folgenden Capiteln 
nur noch nOthig haben, die näheren Umstände des Vorkommens und 
des Auftretens jener in ihrer allgemeinen Bedeutung schon bekannten 
Symptome hervorzuheben. 

1. Sie .ilbnminurie* 

Das regelmässigste Symptom, welches in vielen Fällen zu allererst 
und oft schon allein mit völliger Bestimmtheit die Diagnose eines 
Nierenleidens ermöglicht, ist die Albuminurie, d. h. das Auftreten von 
Eiweiss und zwar vorzugsweise von Serumalbumin und Serumglobulin 
(Paraglobulin) im Harn. Zwar weiss man durch neuere Untersuchungen 
(Leube, FOrbringer u. A.), dass in nicht seltenen Fällen auch bei 
Gesunden, namentlich im Anschluss an körperliche Anstrengungen, an 
Gemüthsaffecte, kalte Bäder, reichliche Mahlzeiten u. dgl., ein ganz 
geringer Eiweissgehalt des Harns vorkommen kann. Diese Thatsache 
vermag indessen die Richtigkeit des Satzes nicht umzustossen, dass jede 
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sicher nachweisbare^ anhaltendere Eiweissausscheidung durch den Hatm 
als etwas Pathologisches zu betrachten ist. 

Der Nachweis des Eiweissgehaltes im Harn zu klinischen Zwecken, 
wobei auf die Trennung von Serumalbumin und Serumglobulin keine 
Bficksicht genommen wird, geschieht am einfachsten vermittelst der 
sogenannten Kochprobe. Ist der Harn trübe, so muss er vor dem 
Kochen ßltrirt werden. Ferner ist stets zuvor die Reaction des Harns 
zu prüfen. Ist diese, wie gewöhnlich, eine saure, so wird der Harn 
ohne jeden weiteren Zusatz im Reagensgläschen erhitzt. Nur wenn 
der Harn neutral oder sogar alkalisch reagirt, ist derselbe vor dem 
Kochen durch einige Tropfen Essigsäure anzusäuern. Enthält der Harn 
Eiweiss, so tritt beim Kochen eine deutliche flockige Ausscheidung des 
coagulirten Eiweisses ein. Eine Täuschung in dieser Beziehung kann 
nur dadurch entstehen, dass zuweilen bei neutralen oder sehr schwach 
sauren Harnen durch das Entweichen von Kohlensäure während des 
Erhitzens eine alkalische Reaction eintritt und in Folge davon ein Aus- 
fallen von Phosphaten (besonders von phosphorsaurem Kalk) stattfindet. 
Um einen derartigen Phosphatniederschlag nicht mit einem Eiweiss- 
niederschlag zu verwechseln, ist es nothwendig, nachdem der Harn eine 
kurze Zeit lang gekocht hat und ein etwaiger Niederschlag entstanden 
ist, Salpetersäure (ein üeberschuss schadet nichts) hinzuzusetzen. Hier- 
bei löst sich ein Phosphatniederschlag sofort wieder auf, während ein 
Eiweissniederschlag bestehen bleibt. Die beim Zusätze der Salpeter- 
säure zuweilen entstehende Farbenveränderung des Harns beruht auf 
der Einwirkung der Säure auf die Harnfarbstoffe. Aus der Höhe, welche 
der gesetzte Eiweissniederschlag am Boden des Reagensgläschens ein- 
nimmt, kann man ungefähr ein Maass för die im Harn enthaltene 
Eiweissmenge entnehmen. Man spricht oft von „V2, V4 u. s. w. Volum 
Eiweiss*^ Irgend eine sichere Beziehung dieser Volumabschätzung zu 
der eigentlichen Eiweissmenge lässt sich aber nicht angeben. An- 
näherungsweise entspricht ein Eiweissniederschlag, welcher nach dem 
Absetzen V2 Volumen der Harnsäule einnimmt, etwa 1 Gewichts -^/o 
Eiweiss. 

Ausser der Kochprobe ist die für die Praxis am meisten empfeh- 
lenswerthe Methode des Nachweises von Eiweiss im Harn die Probe mit 
Essigsäure und Ferrocyankalium, Setzt man zu einem eiweisshaltigen 
Harn ziemlich reichlich (ca. Vio Volumen) Essigsäure hinzu und lässt 

1) Noch sicherer, aber etwas weitläufiger wird die Kochprobe, wenn man 
den Harn zuvor mit einigen Tropfen Essigs&ore und mit etwa V« Volumen con- 
centrirter Kochsalz- oder Glaubersalzlösnng versetzt und dann kocht. 
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nun tropfenweise eine lOprocentigeFerrocyankalium-Lösnng hinzutreten, 
so bildet sich meist sofort, selten etwas später, ein deutlicher Eiweiss- 
niederschlag. 

Ist der Gehalt des Harns an Ei weiss mit Sicherheit nachgewiesen, 
so muss noch entschieden werden , ob es sich hierbei wirklich um eine 
echte renale Albummurie handelt, wobei der Harn schon eiweisshaltig 
in den Nieren secemirt wird, oder ob nicht vielleicht dem an sich 
ganz normal oder wenigstens eiweissfrei secemirten Harn das Eiweiss 
erst später in den Nieren selbst oder in den Harnwegen (Nierenbecken, 
Blase) beigemischt wird (unechte^ accidentelle Albuminurie). Eine der- 
artige unechte Albuminurie kommt zu Stande, wenn der Harn mit 
Blut (bei Blutungen ans den Nieren, den Nierenbecken, der Harnblase 
und der Harnröhre) oder mit Eiter (Pyelitis , Cystitis u. s. w.) verun- 
reinigt wird, wobei selbstverständlich das im Blutserum und im Eiter- 
serum enthaltene Albumin im Harne nachweisbar ist. Die unechte 
Albuminurie ist jedoch meist leicht zu erkennen, indem der gleich- 
zeitige Qehalt des Harns an Eiter oder Blut durch das Aussehen des 
Harns und durch die mikroskopische Untersuchung desselben (rothe 
Blutkörperchen, Eiterkörperchen) unmittelbar den richtigen Hinweis auf 
den Ursprung der Albuminurie giebt. Ausserdem ist die Menge des 
Eiweisses in diesen Fällen gewöhnlich nur gering und entspricht der 
im Harn enthaltenen Eiter- oder Blutmenge. Ein Missverhältniss in 
dieser Beziehung muss den Verdacht anregen, ob nicht vielleicht neben 
der unechten Albuminurie gleichseitig auch ein Nierenleiden mit einer 
echten renalen Albuminurie besteht. Die Entscheidung hierüber ist 
nicht immer ganz leicht. Doch gelingt auch sie meist durch das Auf- 
finden anderer, für das Bestehen einer Nierenkrankheit unzweideutig 
sprechender abnormer Formbestandtheile des Harns, der sogenannten 
Harnci/linder (s. u.). 

Welche allgemein-pathologische Bedeutung kommt nun der echten 
renalen Albuminurie zu und welches sind die Ursachen ihrer Ent- 
stehung? Die Antwort auf diese Frage lautet nach den gegenwärtigen 
Anschauungen einfach so: fast jede echte Albuminurie ist durch einen 
abnormen Uebertritt von Bluteiweiss in den Urin bedingt. Theoretisch 
ist es zwar wohl denkbar, dass auch durch den Zerfall von Nieren- 
epithelien Eiweiss frei wird, welches mit dem Harne fortgespült wird. 
Gegenüber dem erstgenannten Umstände kommt dieser Vorgang aber, 
wenn überhaupt, gewiss nur sehr wenig in Betracht. Die Hauptroenge 
des Harn- Ei weisses ist sicher in den Harn übergetretenes Bluteiweiss. 
Der Ort dieses Uebertritts ist vorzugsweise in den Glomentlis zu suchen 
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und die unmittelbare Ursache des Uebertritts ist eine abnorme Durch- 
lässigkeit der Glomerulus- Wandungen, welche durch die Erkrankung 
der Qlomeruli hervorgerufen wird. Dass nicht schon unter normalen 
Verhältnissen durch die Qeßtssschlingen der Glomeruli ausser dem Wasser 
stets auch das leicht filtrirbare Serumalbumin des Blutes hindurchtritf, 
beruht lediglich auf dem Umstände, dass die Capillaren der Malpighi- 
schen Knäuel nicht nackt, sondern mit einem Epithel bedeckt in die 
Anfänge der Harncanälchen eingefügt sind. Dieses Epithel der Glomeruli 
hat die Aufgabe und die Fähigkeit, für die Zurückhaltung des Eiweisses 
im Blute zu sorgen. Erleidet es auf irgend eine Weise eine patholo- 
gische Veränderung, so verliert es diese Fähigkeit und dann tritt Eiweiss 
in den Harn über (Heidenhain). Dass ausserdem die entzündlichen 
Veränderungen, welche die Geßisswandungen selbst erleiden, ebenfalls 
den Durchtritt von Serumei weiss erleichtern, halten wir nach Analogie 
mit allen übrigen entzündlichen Exsudationen für sehr wahrscheinlich. 

Den besten experimentellen Beweis, dass die Veränderungen in den 
Glomerulus-Wandungen die Hauptursache des Eiweissübertritts in den 
Harn sind, liefert die Albuminurie, welche jedes Mal eintritt, wenn durch 
eine kurz dauernde Verengerung der Nierenarterie die Zufuhr von 
arteriellem Blute zu der Niere behindert wird. Die Epithelien der 
Glomeruli erleiden hierdurch eine mikroskopisch sichtbare Veränderung, 
indem ihre Kerne erheblich anschwellen. Werden die Nieren in diesem 
Zustande möglichst rasch herausgeschnitten und nach dem Vorschlage 
von Posner gekocht, so kann man das hierdurch zum Gerinnen ge* 
brachte Eiweiss mikroskopisch in den Kapseln der Glomeruli nachweisen 
(Ribbert), als sicherstes Zeichen, dass in der That in den Glomerulis 
der Austritt des Eiweisses aus den Blutgefässen in die Harnwege erfolgt ist 

Auf derartige Ernährungsstörungen der Glomerulus-Epithelien, seien 
sie nun durch Veränderungen der Circulation (arterielle Anämie, venöse 
Stauung), durch toxische oder durch infectiöse Schädlichkeiten, welche 
in die Glomeruli gelangt sind, oder durch irgend welche sonstige Um- 
stände hervorgerufen, lassen sich fast alle Fälle von Albuminurie un- 
gezwungen zurückführen. Hierbei brauchen die Veränderungen in den 
Glomerulis keineswegs immer sehr schwerer und unheilbarer Natur zu 
sein. Denn häufig sehen wir unter den verschiedensten Verhältnissen 
eine leichte Albuminurie auftreten, welche rasch wieder vorübergeht 
isogenannte „iransit arische Albuminurie'^ z. B. bei verschiedenen fieber- 
haften Erkrankungen, nach leichten Intoxicationen , nach epileptischen 
Anfällen oder bei sonstigen schweren nervösen Zuständen, bei der Blei- 
kolik u. a.). In welcher Weise aber gerade auch bei den schwereren 
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NiereDerkrankuDgen die hierbei stattfindeoden anatomischen Verände- 
rnngen des Glomerulus-Epithels das Auftreten der Albuminurie begreiflich 
machen, wird später im Einzelnen besprochen werden. 

Die übrigen Umstände, welche sonst für die Entstehung der Albu- 
minurie verantwortlich gemacht wurden, treten zweifellos gegenüber den 
Veränderungen im Glomerulus-Epithel ganz in den Hintergrund und 
mögen höchstens auf die Menge des ausgeschiedenen Eiweisses von Ein- 
fluss sein. Die Veränderungen der Blulmüchung, auf welche früher und 
von einzelnen Forschern noch neuerdings ein grosses Gewicht gelegt 
wurde, insbesondere die Hydrämie und Hypalbuininose (der verminderte 
Eiweissgehalt) des Blutes haben wahrscheinlich nur eine indirekte Be- 
deutung, indem bei einer derartig fehlerhaften BlutbeschafTenheit die 
Ernährung der Glomeruluswandungeu leidet und dieser Umstand dann 
wiederum die eigentliche Ursache der Eiweissausscheidung wird. 

Ebenso ist früher die Bedeutung des Blutdi^uckes für das Zustande- 
kommen der Albuminurie sehr überschätzt worden. Nach der älteren 
Anschauung glaubte man, dass bei einer Erhöhung des Blutdruckes die 
Eiweissmoleküle des Blutes durch das Filter der Glomerulusmembranen 
hindurchgepresst werden könnten. Diese auch eiperimentell durch nichts 
gestützte Annahme ist namentlich durch die Versuche Buneberg's wider- 
legt worden, welcher nachwies, dass bei der Filtration von Eiweisslösungen 
durch thierische Membranen ein Steigen des Filtrationsdruckes eine 
Abnahme^ ein Sinken des Druckes dagegen eine Zunahme des procen- 
tischen Eiweissgehaltes im Filtrate zur Folge hat. Der Versuch Bune- 
B£RG*s, auf Grund dieser Ergebnisse die Entstehung der Albuminurie 
in zahlreichen Fällen direkt auf eine Blutdruckemiedrigung in den 
Nierengef^en zu beziehen, ist indessen nicht hinlänglich gerechtfertigt. 
Eine Erniedrigung des Blutdruckes als solche hat fast niemals Albu- 
minurie zur Folge, und die klinischen Thatsachen, welche zur Stütze 
der obigen Ansicht angeführt werden können, erklären sich alle auch 
aus der neben der Druckabnahme gleichzeitig stets stattfindenden Aende- 
rung in der Beschaffenheit der Glomemluswandungen. 

Wenn im Vorhergehenden nur die Malpighi*schen Knäuel als der 
Ort bezeichnet sind, an welchem der Uebergang des Blutalbumins in 
den Harn erfolgt, so ist noch zu bemerken, dass unter Umständen auch 
die Möglichkeit eines Austrittes von Eiweiss aus den die Harncanälchen 
umspinnenden Capillaren direkt in die Harncanälchen hinein zugegeben 
werden kann, wobei aber ebenfalls eine Ernährungsstörung in den Mem- 
branae propriae oder wenigstens in den Epithelien der Harncanälchen 
nothwendiger Weise vorausgesetzt werden muss. Eine derartige An- 
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nähme scheint nach den Versuchen Senator*s z. B. bei der venösen 
Stauang in den Nieren zuzutreffen, obgleich hierbei die Glomerulus- 
epithelien gewiss ebenfalls bald leiden und dann für das Eiweiss durch- 
gängig werden. 

Schliesslich sei noch kurz erwähnt, dass in einzelnen Fällen neben 
dem Serumalbumin und Globulin auch noch andere gelöste Eiweisssub- 
stanzen im Harn bei Nierenkranken vorkommen können, so namentlich 
Paralbumin, Hemialbumose u. a. Irgend eine praktisch-diagnostische 
Bedeutung hat aber der Nachweis dieser Körper noch nicht ge- 
wonnen. 

2. Bie lamcyliniler ■nd die übrigen abnormen geftnuten 
Bestandtheile des laris bei Nierenkranken. 

Neben der Albuminurie sind für die Diagnose der Nierenkrank- 
heiten vor Allem noch gewisse eigenthümliche, mikroskopisch sichtbare 
Formbestandtheile des Harns von Wichtigkeit, die zuerst 1842 von Hekle 
in ihrer Bedeutung richtig erkannten Ilarncylinder. Dieselben stellen 
cylindrische Gebilde dar, deren Breite der Weite der Harncanälchen 
entspricht-, deren Länge nur ausnahmsweise 1 mm erreicht und welche 
ihrer chemischen Natur nach grösstentheils als aus einer gerounenen 
Eiweisssubstanz bestehend angesehen werden müssen. Dem letzteren 
Umstände verdanken sie ihre frQhere Bezeichnung als „Fibrincylinder*^ 
oder „Faserstoffcylinder% ein Name, welcher mit Recht jetzt nicht mehr 
gebraucht wird, da die geronnene Eiweisssubstanz der meisten Harn- 
cylinder jedenfalls nicht dem Fibrin gleichzustellen ist. 

Indem die näheren Verhältnisse des Vorkommens und der Beschaffen- 
heit der Harncylinder bei den einzelnen Nierenkrankheiten später zur 
Sprache kommen werden, sind hier nur die allgemeinen Eigenschaften, 
die Entstehung und die Bedeutung der Cylinder zu erörtern (s. Fig. 1). 

1. Hyaline Cylinder. Die häufigste und wichtigste Art der Cylin- 
der, zuweilen gewissermaassen die Grundform für verschiedene Abarten 
bilden die hyalinen Cylinder. Dieselben sind an sich völlig homogen, 
glashell, farblos, weich und biegsam. Man findet sie bald breiter, bald 
schmäler, zuweilen kurz abgebrochen, zuweilen ziemlich lang, meist 
gerade, in manchen Fällen zum Theil gewunden. Mit Carmin oder 
Gentianaviolett sind sie leicht zu färben. Beim Erhitzen des Harns 
lösen sie sich auf, während sie sich Säuren gegenüber recht widerstands- 
fähig verhalten. 

Sehr häufig sind die hyalinen Cylinder zum grösseren oder kleineren 
Theile mit allerlei Auflagerungen versehen, welche sich meist schon in 
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der Niere eelbst an die zähe Gflindermasse festsetzen, manchmal aber 
wohl anch erst sp&ter haften geblieben sein mOgen. Diese Äariagernngen 
können bestehen; a) in rolhen Blutkörperchen, Dies Verhalten ist 
wichtig, weil es mit Sicherheit aof das Torbandenseia von BlntuDgen 
in den Nieren selbst hinweist, b) In weitten Blutkörperekm. Die- 
selben sind nicht selten ziemlich stark gequollen, so dass man sich vor 
Verwechslungen mit Epithelien zu hüten hat. c) In Nierenepilkelien, 
welche durch ihre Grttsse, ihre mehr eckige Form und durch ihre Kerne 
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kenntlich sind. Nicht selten findet man freilich die Epithelien stark 
kOmig getrQbt oder auch atrophisch und geschrumpR. d) In Felt- 
kdmckcnkugeln , d. h. sowohl verfetteten Epithelien, als auch weissen 
BlntkOrperchen, welche sich mit den Fetttröpfchen der fettig degenerirten 
Zellen aDgefilllt haben, e) In kleinen körnigen Massen, deren Natur 
nicht immer leicht zu erkennen ist. Entweder sind es geronnene Eiuehs- 
körnchen oder FetUröpfchen i) oder Harnsäure Satze oder Baclerien 
oder endlich H&matoiJinkörnchen, welche aus zerfallenen rotben Btnt- 
kfirperchen hervorgegangen und an ihrer dnnkeln braungelben Farbe 
meist leicht zu erkennen sind, i) Selten findet man an den CjlinderD 
myelinähnliche Tropfen sitzen, über deren nähere Bedeutung nichts 
bekannt ist. 

Ueber die Enttlekung der hyalinen Cylinder ist man trotz vieler 
üntersuchuDgen noch immer nicht vCllig im Klaren. Am waht^cbetn- 

II Tbdle verfttWn küuiien, ist 
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liebsten ist es, dass sie sich aus dem in den Glomerulis ausgeschiedenen 
Eiweiss bilden, welches unter dem Einflüsse absterbender Leucocyten 
und Epithelien zur Gerinnung gebracht wird. 

2. Die Epithelcy linder sind ausschliesslich aus Nierenepithelien zu- 
sammengesetzt, obgleich auch hier wahrscheinlich nicht selten ein 
hyaliner Cylinder den Grundstock für die anhaftenden Epithelien ab- 
giebt Die Epithelcylinder sind meist leicht zu erkennen und weisen 
stets auf eine starke Epithelabstossung in den erkrankten Nieren hin. 
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Fig. 2. Fig. 3. 

Waebseylinder (nacli t. Jakscb). b ein loleher mit KiysUUen Epithelejlindtr, in Miner unteren 

Ton oialMnrem Kalk bfaettt Hllfto grannlirter Cjlinder. (Nach 

T. Jaksch.) 



Zu hüten hat man sich, wie schon erwähnt, vor einer Verwechselung 
von Nierenepithelien mit gequollenen weissen Blutzellen. Auch an den 
Epithelcylindern können die einzelnen Epithelien verschiedene Ver- 
änderungen (körnige Trübung, Verfettung, Atrophie u. dgl.) darbieten. 
3. Die sogenannten Wachscylinder stellen fast immer ziemlich 
breite, gleichmässig gelblich gefärbte opake Cylinder dar, von offenbar 
viel derberer Beschaffenheit als die hyalinen Cylinder. Wir fanden sie am 
häufigsten bei schwerer acuter Nephritis (nach Scharlach, primäre acute 
Nephritis); doch kommen sie auch bei den schwereren Formen derchroni- 
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sehen dififasen Nephritis vor. Was ihre Entstehung betrifft, so konnten 
auch wir nns deutlich davon überzeugen, dass sie manchmal gewiss aus 
Epithelcylindern hervorgehen, indem die aneinandergefügten Nieren- 
epithelien zu wachsigen Schollen degeneriren und allmählich mit einander 
verschmelzen. Man kann in der That alle üebergänge zwischen den 
Epithelcylindern und den fast völlig homogenen Wachscylindem be- 
obachten. FüRBRiNaER bezeichnet daher die letzteren als metamor- 
phosirte Cylinder und betont mit Recht, dass sie stets auf eine schwere 
Erkrankung der Niere hinweisen. 

4. Körnige oder granulirte Cylinder. Eine Art von Gylindem, 
welche aus groben, scholligen gelblichen Körnern zusammengesetzt ist, 
stellt den soeben bereits erwähnten üebergang der Epithelcylinder in 
Wachscylinder dar. In anderen Fällen sind die granulirten Cylinder 
wohl nichts Anderes, als hyaline Cylinder, welche vollständig mit den 
oben genannten verschiedenartigen körnigen Massen bedeckt sind. Zu- 
weilen können auch geronnene Eiweissmassen oder Hämatoidinkörner 
selbst sich zu cylindrischen Gebilden zusammenformen. 

5. Die echten Blutcy linder sind nicht sehr häufig. Sie bestehen 
jius geronnenem Blute und stellen Abgüsse der Harncanälchen dar, in 
welche hinein die Blutung stattgefunden hat. 

Die klinisch-diagnostische Bedeutung der Harncylinder ist eine 
sehr grosse. Sie sind zunächst immer ein sicheres Anzeichen für das 
Bestehen einer Nierenerkrankung überhaupt, da Cylinder im normalen 
Harn gar nicht oder höchstens ganz ausnahmsweise und vereinzelt vor- 
kommen. Femer ist die Beachtung der besonderen Formen der Cylinder 
und ihrer Auflagerungen von grosser diagnostischer Wichtigkeit, indem 
hieraus zwar niemals unmittelbar die Form der Nierenerkrankung im 
Allgemeinen erschlossen, wohl aber eine Reihe he^ümm\AT pathologisch- 
anatomischer Vorgänge in den Nieren mit Sicherheit erkannt werden 
kann. Frerichs bezeichnete daher die Harncylinder passend als „Boten 
der Vorgänge in den Nieren'*. Die Blutcylinder und die an den Cylin- 
dem anhaftenden rothen Blutkörperchen weisen auf das Vorhandensein 
von Nierenblutungen, die Epithelialcylinder auf eine Desquamation der 
Epithelien in den Nieren, die weissen Blutkörperchen auf eine Aus- 
wanderung farbloser Zellen aus den Gelassen, die Fettkörnchenzellen 
nnd Fetttröpfchen auf das Vorhandensein fettig-degenerativer Vorgänge 
in den Nieren hin. 

Die übrigen im Harnsediment bei Nierenkranken ausser den Cy- 
lindem vorkommenden geformten Bestandtheile haben wir im Vor- 
hergehenden schon zum grössten Theile als gelegentliche Auflagerungen 
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auf den Cylindern kennen gelernt Noch einmal kurz zusammengestellt 
sind es: 

1. Rothe Blutkörperchen. Ein stärkerer Blutgehalt des Harns 
{Hämaturie) ist fast immer schon an der blutig-rothen Farbe desselben 
erkennbar. Sicher nachweisbar ist der Blutgehalt des Harns durch das 
Mikroskop oder durch die sogenannte Heller' sehe Blutprobe, Letztere 
besteht darin, dass der Harn in einem Probirgläschen mit Natronlauge 
oder Kalilauge gekocht wird. Die Blutkörperchen werden hierdurch 
aufgelöst und das Hämatin schlägt sich gleichzeitig mit den Phosphaten 
nieder, wodurch der Niederschlag der letzteren eine sehr charakteristische 
blutrothe Farbe erhält. Endlich kann natürlich auch das Spektroskop 
zum Nachweis der Hämaturie dienen. • — Die Hämoglobinurie wird 
später in einem besonderen Kapitel besprochen werden. 

2. Weisse Blutkörperchen. Dass dieselben aus den Nieren und 
nicht aus den tiefer gelegenen Harnwegen stammen, kann man nur dann 
sicher annehmen, wenn sie gleichzeitig auch an den Cylindern haften. 

3. Nierenepilhelien, 

4. leltlröpfchen und Fettkömchenzellen. 

5. Harnsäure-Krt/slalle, Urale und oxalsaurer Kalk^ Bacterien u. a. 

3. Ber Ijdrtps der Nierenkranken. 

Während die Veränderungen des Harns bei der Diagnose eines 
jeden Nierenleidens zwar allein ausschlaggebend sein müssen, giebt es 
doch noch gewisse andere Symptome, welche ebenfalls in unmittelbarer 
Abhängigkeit von der Nierenerkrankung auftreten, nicht selten über- 
haupt zuerst den Verdacht auf das Bestehen eines Nierenleidens hin- 
lenken und in Folge davon die genauere Untersuchung des Harns erst 
veranlassen. Unter diesen Symptomen ist die Wassersucht der Nieren^ 
kranken eins der häufigsten und wichtigsten. Zwar kann dieselbe so- 
wohl bei acuten als auch bei chronischen Nephritiden und sonstigen 
Nierenerkrankungen keineswegs selten ganz fehlen ; in zahlreichen Fällen 
steht sie jedoch durchaus im Vordergrunde des gesammten klinischen 
Krankheitsbildes. 

Wenn man sich fragt, welchen Grund das häufige Auftreten der 
Wassersucht bei Nierenkranken habe, so scheint die Antwort hierauf 
auf den ersten Blick keine schwierige zu sein. Da es eine der Haupt- 
aufgaben der Niere ist, für die Ausscheidung des Wassers aus dem 
Körper zu sorgen, und da, wie wir später sehen werden, die erkrankte 
Niere in zahlreichen Fällen diese Aufgabe nicht mehr oder wenigstens 
nur noch in geringem Maasse erfüllen kann, so liegt es in der That 
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sehr nahe, die Zurückhaltung des Wassers im Körper als die Haupt- 
ursache der dabei auftretenden Oedeme zu betrachten. Die klinische 
Beobachtung scheint dieser Annahme im Allgemeinen vollkommen zu 
entsprechen. Die Oedeme der NierenkraDken treten fast immer nur 
dann auf, wenn die tägliche Harnmenge vorher schon eine gewisse Zeit 
lang unter das gesunde Maass herabgesunken war, während andererseits 
in solchen Fällen, wo die Menge des ausgeschiedenen Harns trotz des 
bestehenden Nierenleidens eine normale oder sogar eine abnorm reich- 
liche ist, die Oedeme gewöhnlich vollständig ausbleiben. Auch im 
einzelnen Erkrankungsfalle beobachtet man sehr häufig, dass eine Ab- 
nahme der Oedeme mit einer Steigerung der Hammenge, eine Zunahme 
der Oedeme mit einer entsprechenden Verminderung der Harnausschei- 
dung verbunden ist Demnach scheint also der pathologische Vorgang 
darin zu bestehen, dass das Wasser, welches aus dem Körper nicht 
ausgeschieden werden kann, in diesem sich anhäuft, aus den QeiUssen 
hinaus transsuJirt und so die Entstehung der Oedeme veranlasst. 

Bei genauerer Betrachtung stellen sich aber dieser anscheinend so 
einfachen Auffassung doch manche Bedenken entgegen. Zunächst sollte 
man meinen, dass der Körper bei einer stattfindenden Wasserretention 
die anderen ihm zu Gebote stehenden Ausfuhrwege (Haut, Darm) in 
erhöhtem Maasse benutzen müsste, um sich des überschüssigen Wassers 
zu entledigen. Da sich ferner die ersten Anfänge der Wasserretention 
im Körper zeitlich nie genau feststellen lassen, so könnten die eben er- 
wähnten klinischen Erfahrungen auch so gedeutet worden, dass die 
verminderte Harnausscheidung nicht die Ursache der Oedeme, sondern 
dass vielmehr umgekehrt das Auftreten der Oedeme, also die Wasser- 
abgabe aus dem Blute in die Gewebe hinein, die Ursache der geringeren 
Wasserausscheidung durch die Niere ist. Auch die sonstigen klinischen 
Thatsachen sprechen gegen die Abhängigkeit der Oedeme von der ein- 
fachen Wasseranhäufung im Blute. Wir sehen bei manchen Formen 
der Nephritis, so insbesondere bei der Scbarlachnepbritis, sehr häufig 
rasch die stärksten Oedeme auftreten, während andererseits manche 
schwere Nephritiden (z. B. bei Diphtherie, septischen Erkrankungen, 
Pneumonie u. a.) ganz oder fast ganz ohne Oedeme verlaufen, obwohl 
auch bei ihnen die Harnmenge beträchtlich abnimmt. Ferner hat man 
wiederholt Fälle beobachtet, wo in Folge von Verstopfung der Ureteren 
oder von Druck auf dieselben mehrtägige vollständige Anurie entstand, 
ohne dass sich auch nur eine Spur von Oedemen entwickelte. Auch die 
experimentellen Untersuchungen haben entsprechende Ergebnisso gehabt. 
Die doppelseitige Ureteren-Unterbindung bei Tbieren fuhrt selbst nach 
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mehreren Tagen nicht zu dem Auftreten von Oedemen. Cohxheim und 
LiCHTHEiM infundirten reichliche Mengen einer V2 procentigen Koch- 
salzlösung in das Gefässsystem eines Thieres und sahen trotz dieser 
starken künstlichen „ hydrämischen Plethorie'' keine Oedeme entstehen, 
selbst dann nicht, wenn den Thieren dabei auch noch die Nierenarterien 
unterbunden wurden. Nur durch langsame anhaltende Infusionen können 
Oedeme hervorgerufen werden (Gärtner, Francotte). 

Somit müssen wir also zur Erklärung der nephritischen Oedeme 
noch nach einer anderen Ursache suchen und diese finden wir aller 
Wahrscheinlichkeit nach in einer besonderen Veränderung der Geßiss- 
wände ^ wodurch letztere in einen Zustand gesteigerter Durchlässigkeit 
gerathen und nun dem im Blute angehäuften Wasser den Austritt in 
das Gewebe gestatten. Worin freilich diese Veränderung der Geftss- 
wände des Näheren besteht und wodurch sie hervorgerufen wird, ist noch 
ganz unbekannt. Uns erscheint die Auffassung am natürlichsten, dass 
es chemische Schädlichkeiten sind, welche die Gefässwände verändern, 
seien es nun dieselben Stoffe, welche auch die Nephritis hervorrufen, 
oder erst secundär gebildete. 

Mit dieser Auffassung der nephritischen Oedeme stimmen auch 
manche klinische Kifjenthümlichkeiten derselben gut überein. Im All- 
gemeinen kann man sagen, dass die Oedeme bei Nierenkranken sich zu- 
nächst in der Haut („Anasarca*'*') und zwar auffallend oft zuerst be- 
sonders im Gesicht zeigen, was namentlich charakteristisch ist im Gegen- 
satz zu den Stauungsödemen der Herzkranken, die meist an den Fuss- 
knöcheln und Unterschenkeln beginnen. Aus dem gedunsenen, auffallend 
blassen Gesicht kann man ofc auf den ersten Blick das Bestehen eines 
Nierenleidens vermuthen. In schweren Füllen entwickelt sich die Wasser- 
sucht oft am ganzen Körper (Rumpfhaut, namentlich an den abhängigen 
Theilen, Extremitäten, Scrotum) im stärksten Maasse, so dass die Kranken 
einen traurigen Anblick gewähren. Dann sind meist auch hydropische 
Ergüsse in den inneren Körperhöhlen (Hydrothorax, Ascites, Hydro- 
pericardium) vorhanden, welche die Beschwerden noch steigern. Sehr 
bemerkenswerther Weise kann aber auch manchmal beträchtliche Höhlen- 
wassersucht (Ascites, Hydrothorax) bestehen, ohne dass stärkeres Anasarcs 
vorhanden ist. Ferner kann der Hydrothorax zuweilen auf einer Seite 
auffallend reichlicher sein, als auf der anderen. Alle diese Thatsacheo 
weisen doch auf besondere örtliche Verhältnisse, eben die vorausgesetzter 
Gefässveränderungen, hin. Noch mehr ist dies der Fall bei den zu- 
weilen vorkommenden Schleimhautödemen: Oedeme der Conjunctivae 
Oedeme am weichen Gaumen, an den Ligamenta ary-epiglotüca (Glottis- 
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ödem) u. a. Solche Oedeme zeigen manchmal geradezu einen leicht 
„ local-eotzändlichen ** Charakter. Von den Oedemen der inneren Organe 
hat das Lungenödem eine grosse praktische Bedeutung. Die Frage nach 
dem Vorkommen und der etwaigen Bedeutung eines Gehimödems wird 
unten besprochen werden (s. Urämie). 

Die bisherige Erörterung bezieht sich übrigens nur auf die echt 
^ nephritischen Oedeme''. Wie wir später noch genauer sehen werden, 
haben die Oedeme, namentlich in Fällen von chronischer Nephritis, oft 
auch eine ganz andere Entstehungsweise. Ist es nämlich zu.Herzhjper- 
trophie gekommen, so kann auch durch ein Erlahmen der Herzthälig^ 
keit schliesslich Hydrops entstehen. Diese Oedeme sind dann natürlich 
echte Stauungsödeme und den Oedemen bei nicht compensirten Herz- 
fehlern vöUig gleich zu stellen. 

In Bezug auf ihre chemische Zusammensetzung entspricht die hy-* 
dropische Flüssigkeit einem stark verdünnten Blutserum. Ihr Wasser- 
gehalt beträgt meist 97— 98o/o, der Salzgehalt l— l,5<>/o. DerEiweiss- 
gehalt ist meist sehr gering. Harnstoff ist wiederholt nachgewiesen 
worden. 

4. Bie llräniie. 

Wenn die erkrankte Niere ihre secretorischen Functionen nicht 
mehr in genügender Weise erfüllen kann, so leidet hierdurch nicht nur 
die Wasserausscheidung aus dem Körper, sondern auch die gelösten Be- 
standtheile des Harns, die Salze, der Harnstoff und die sonstigen End- 
prodncte des Stoffwechsels können im Blute zurückgehalten werden und 
sich daselbst anhäufen. Man findet daher das Blut bei Nierenkranken 
häufig nicht nur wasserreicher, als unter normalen Verhältnissen (so 
dass das specifische Gewicht des Serums von 1030 auf 1020 und noch 
tiefer sinken kann), sondern dasselbe ist, wie zahlreiche Untersuchungen 
dargethan haben, in fast allen Fällen, wo eine Abnahme der Harnaus- 
scheidung stattfindet, auch reicher an Harnstoff und in entsprechendem 
Verhältnisse wahrscheinlich oft auch reicher an den übrigen Harnbestand- 
theilen resp. deren Vorstufen. 

Diese Anhäufung von Harnbestandtheilen im Blute und weiterhin 
vielleicht auch in den Geweben selbst ist die Ursache einer Reihe von 
Erscheinungen, die nicht selten bei den Erkrankungen der Nieren auf- 
treten und als urämische Si/mptome oder als Urämie bezeichnet werden. 

Dass die Urämie im Wesentlichen als eine Intoxication des Körpers 
darch nicht ausgeschiedene Harnbestandtheile aufgefasst werden muss, 
unterliegt wohl keinem Zweifel mehr. Zahlreiche experimentelle Uoter- 
sachnngen haben dargethan, dass man auch bei Thieren durch Exstir- 

StbCmpkll, Spec. Path. u. Therapie. II. Band, ir. 7. Aufl. 2 
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pation der Nieren oder durch UnterbinduDg der üreteren einen durch 
Erbrechen, Convulsionen und Coma charakterisirten Symptomencomplei 
hervorrufen kann, welcher der Urämie bei Nierenkranken fast vollständig 
entspricht Fragt man aber, welche Harnbestandtheile im Besonderen 
die urämischen Erscheinungen hervorrufen, so muss die Antwort hierauf 
noch vollständig unbestimmt lauten. Lange Zeit glaubte man, dass 
der Harnstoff die Hauptrolle beim Zustandekommen der Urämie spiele. 
Allein die Ergebnisse der Thierversuche sprechen nicht sehr zu Gunsten 
dieser Annahme. Man kann Tbieren enorme Mengen von Harnstoff in 
die Blutbahn oder in die Peritonealhöhle injiciren, ohne dass irgend 
welche Yergiftungserscheinungen auftreten. VoiT zeigte freilich, dass 
die gesunden Nieren äusserst rasch das Blut von den überschüssigen 
Mengen Harnstoff befreien und dass deshalb urämische Erscheinungen 
wohl auftreten, wenn man bei der Fütterung eines Thieres mit grossen 
Harnstoffmengen die Ausscheidung des Harnstoffs durch gleichzeitige 
EntziehuDg von Wasser erschwert. Immerhin aber bedarf es hierzu so 
grosser Harnstoffmengen, wie sie bei der gewöhnlichen Urämie der 
Nierenkranken nicht in Betracht kommen können, und ausserdem könnte 
die Wasserentziehung ja auch die Ausscheidung sonstiger Stoffe verhin- 
dern. Somit müssen wir nach anderen giftigen Substanzen als Erregern 
der Urämie suchen. Manche Experimente scheinen dafür zu sprechen, 
dass besonders die Kalisalze giftig wirken, während Boucuard u. A. 
neuerdings die Ansicht zu begründen suchen, dass gewisse alkaloid- 
ähnliche, wahrscheinlich bei der Eiweissverdauung entstehende und im 
normalen Harn stets nachweisbare Substanzen („Urotoxine'') für die Ent- 
stehung der Urämie verantwortlich zu machen seien. Weitere Unter- 
suchungen über diese interessanten Fragen sind jedenfalls noch sehr er- 
wünscht In Bezug auf die nähere Entstehungsart der Urämie wollen wir 
noch hinzufügen, dass Fleischer bei der künstlich hervorgerufeneu Urämie 
stets eine ungemein starke Anämie des Gehirns und Rückenmarks direkt 
beobachtete, so dass also die zurückgehaltenen Stoffwechselprodukte 
einen starken Qefässkrampf zu bewirken scheinen. 

Auch die klinischen Erfahrungen entsprechen in den meisten Fällen 
vollkommen der Annahme, dass die Urämie durch eine Zurückhaltung 
von Harnbestandtheilen im Körper hervorgerufen wird. In den meisten 
Fällen treten die urämischen Symptome nur dann auf, wenn die täg- 
lichen Harnmengen vorher auf sehr niedrige Werthe gesunken sind, oder 
die Hamsecretion zuweilen selbst mehrere Tage ganz aufgehört hat. 
Dass hierbei nicht nur die Wasserausscheidung, sondern vorzugsweise 
auch die Ausscheidung der der Nahrungszufuhr entsprechenden Harn- 
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stoffmeDge, sowie auch diejenige der übrigen Harnbestandtheile stark 
herabgesetzt ist, haben auf diesen Punkt gerichtete Untersuchangen von 
Fleischer q. A. unmittelbar ergeben. Andererseits konnte der stark 
vermehrte Hamstoffgekalt des Blutes bei Urämischen in vielen, wenn 
auch nicht in allen FAllen nachgewiesen werden. 

Freilich kann nicht in Abrede gestellt werden, dass einzelne kli- 
nische Erfahrungen mit dem bisher Gesagten nicht recht in Ueberein- 
Stimmung zu bringen sind. Wenn wiederholt F&lle berichtet sind, bei 
denen selbst trotz mehrtägiger Anurie keine urämischen Symptome auf- 
traten, so beweist dies zwar nicht viel, da man hierbei doch niemals 
eine richtige Schätzung der wirklich im Blute angehäuften, zur Aus- 
scheidung bestimmten Stoffe machen kann. Denn sicher ist der Orga- 
nismus im Stande, sich der Endproducte des Stoffwechsels auch auf 
anderen Wegen, als durch die Nieren, zu entledigen (Haut, Darm, s. u.), 
und ferner ist auch die individuell sehr verschiedene Toleranz des Körpers 
gegen alle Giftwirkuogen zu berücksichtigen. Schwerer zu erklären sind 
dagegen diejenigen zuweilen vorkommenden Fälle, wo urämische Er- 
scheinungen plötzlich bei Nierenkranken auftreten, ohne dass eine irgend- 
wie bemerkbare Abnahme der Harnsecretion vorhergegangen ist Man 
darf aber hierbei annehmen, dass trotz der reichlichen FFia^^erausschei- 
dung, also trotz der normalen Harnmenge, doch eine Retention von 
festen Bestandtheilen stattgefunden habe. Dass eine lange Zeit fort- 
dauernde Zurückhaltung auch sehr kleiner Mengen von Giftstoffen ganz 
plötzlich den Ausbruch schwerster Erscheinungen bewirken kann, ist 
nach Analogie mit anderen Vergiftungen sehr wohl denkbar. Bei der 
chronischen Blei- und Quecksilbervergiftung treten die krankhaften 
Symptome auch oft ganz plötzlich auf, obwohl die Vergiftung des Körpers 
ganz langsam und allmählich erfolgt ist. Manchmal können auch be- 
sondere Umstände den Eintritt der Urämie begünstigen, so z. B. eine 
Erlahmung der Herzthätigkeit, wodurch der Blutdruck sinkt und die 
Harnausscheidung erschwert wird. Selten beobachtet man ferner, dass 
das Auftreten von Urämie zusammenfällt mit dem Verschwinden von 
vorher bestehenden Oedemen. Man erklärt dieses Verhalten dadurch, 
dass Qiit der raschen Aufsaugung der Oedemfiüssigkeit gleichzeitig auch 
die in derselben etwa enthaltenen, nicht ausgeschiedenen giftigen Stoff- 
wechselproducte in verhältnissmässig grosser Menge ins Blut gelangen. 

Wenn wir somit daran festhalten, die Urämie als eine Vergiftung 
des Körpers durch die in demselben zurückgehaltenen Harnbestandtheile 
aufzufassen, so darf nicht unerwähnt bleiben, dass auch andere Ver- 
suche zur Erklärung der urämischen Erscheinungen gemacht worden 

2* 



20 Krankheiten der Nieren. 

sind. So hat insbesondere Tbaube die Theorie aufgestellt, dass die 
sogenannten urämischen Erscheinungen von einem acut entstehenden Ge- 
htmödem und der in Folge davon entstehenden Gehirnanämie abhängig 
seien. Diese Theorie kann im Allgemeinen wohl als widerlegt be- 
trachtet werden. Insofern mag sie aber wohl etwas Wahres enthalten, 
als man es nicht ohne Weiteres von der Hand weisen kann, dass unter 
Umständen auch wirkliche anatomische Störungen (entzQndliches Oedem 
u. dgl.) im Gehirn bei einer Nephritis auftreten und zu schweren 6e- 
himerscheinungen Anlass geben können. Da bei der Nephritis in fast 
allen inneren Organen, oft sehr plötzlich, secundäre Entzündungen auf- 
treten, da wir insbesondere in der aus nervösen Elementen bestehenden 
Retina derartige „nephritische Entzündungen'* besonders häufig beob- 
achten, so ist die Möglichkeit ähnlicher Erkrankungen des Gehirns 
durchaus nahe liegend. Wenn man an die wiederholt beobachteten 
„urämischen'* Hemiplegien und Monoplegien, an die ebenfalls beschrie- 
bene „urämische'* partielle Epilepsie, Hemianopsie, Aphasie u. a. denkt, 
so erscheint zur Erklärung derartiger ausgesprochener Herdsymptome 
die Annahme einer wirklichen örtlichen Erkrankung am wahrschein- 
lichsten. Freilich ist auch hierbei in Betracht zu ziehen, dass in letzter 
Hinsicht wiederum nicht ausgeschiedene chemische Stoffwechselproducte 
als Krankheitserreger vermuthet werden dürfen. 

Endlich erwähnen wir noch die von Frerighs im Jahre 1851 auf- 
gestellte Theorie, welche zwar anfangs viel Anklang fand, jetzt aber 
fast allgemein verlassen ist. Hiernach sollte nicht der im Blute zurück- 
gehaltene Harnstoff als solcher die Ursache der urämischen Erschei- 
nungen sein, sondern derselbe würde durch die Wirkung eines Fer- 
mentes im Blute in kohlensaures Ammoniak umgewandelt und durch 
dieses kämen erst die schweren nervösen Symptome zu Stande. Diese 
Theorie ist deshalb unhaltbar, weil kohlensaures Ammoniak im Blute 
von Urämischen fast niemals nachweisbar ist. Dasselbe bildet sich viel- 
mehr, wie Gl. Bernard, Treftz, Voit u. A. nachwiesen, erst im 
Magen und Darmcanal der Urämischen aus dem daselbst ausgeschie- 
denen Harnstoff (s. u.). 

Was nun die klinischen Erscheinungen der Urämie im Einzelnen 
betrifft, so zeigen diese alle möglichen Uebergänge von den leichtesten, 
nur angedeuteten, bis zu den schwersten, zuweilen unmittelbar den Tod 
herbeiführenden nervösen Symptomen. Die schweren Formen der Urämie 
können sich zuweilen ganz plötzlich einstellen, während ihnen in anderen 
Fällen längere Zeit leichtere urämische Erscheinungen vorhergehen, 
welche dann als Vorboten bezeichnet werden. Manchmal treten die 
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schwersten Symptome überhaupt nicht aaf und nur die leichteren 
Symptome bestehen eine kürzere oder längere Zeit hindurch, welches 
letztere Verhalten man als chronische Urämie bezeichnet. 

Die leichteren urämischen Erscheinungen, welche entweder allein 
oder als Vorläufer bez. Folgeerscheinungen einer schweren Urämie be- 
obachtet werden, bestehen in Kopfschmerzen, in Somnolens und psy- 
chischer Benommenheit, in einer eigenthümlichen Unruhe, oder in 
einem Angst- und Beklemmungsgeßihl , zuweilen verbunden mit be- 
schleunigter Athmung, sehr häufig in Uebelkeit, krampfhaßem Auf- 
stossen und wiederholtem Erbrechen, endlich nicht selten in einzelnen 
motorischen Reizerscheinungen, in kleinen Zuckungen oder in vorüber- 
gehender tonischer Starre des Gesichtes oder der Extremitäten u. dgl. 
Für das klinische Gesammtbild dieser leichteren Form der Urämie ist 
uns neben dem Erbrechen häufig die eigenthümliche Unruhe und Prä- 
cordialangst der Kranken am meisten charakteristisch erschienen. Nicht 
selten spricht man daher von einem Asthma uraemicum (s. u.). 

Das am meisten charakteristische Symptom der schweren Urämie 
ist der urämische Krampfanfall oder die sogenannte urämische Eclampsia. 
Der Krampf entspricht in seinen Einzelheiten fast ganz einem epilepti- 
formen An&ll; er beginnt oft mit einem kurzen tonischen Anfangs- 
Stadium, wobei der ganze Körper opisthotonisch gestreckt wird, dann 
folgen lebhafte klonische Zuckungen im Gesichte und in den Extremi- 
täten. Das Gesicht wird cyanotisch, blutiger Schaum tritt vor den Mund, 
die PupiUen sind gewöhnlich weit und fast reactionslos , die Athmung 
ist beschleunigt, aber zeitweise in Folge eines eintretenden Krampfes 
der Bespirationsmuskeln aussetzend, der Puls ist klein und beschleunigt, 
an der Radialarterie kaum fühlbar, die Körpertemperatur ist zuweilen 
erhöbt. In anderen Fällen beginnen die Krämpfe mit kurzen stossartigen 
Zuckungen in einer Extremität, z. B. im Arm, gehen dann auf die 
Bumpfmuskulatur, die Gesichtsmuskulatur und die Beiue über. Nicht 
sehr selten ist die eine Körperhälfte stärker au den Anfällen betheiligt, 
als die andere. Gewöhnlich hören die Krämpfe nach mehreren Minuten 
allmählich auf und ihnen folgt dann ein tiefes, oft mehrere Stunden 
oder noch länger anhaltendes Coma mit einer tiefen schnarchenden 
Bespiration. Jedoch bleibt es nur selten bei einem einzigen Krampf- 
anfall. Vielmehr wiederholen sich die Anfalle meist nach längeren oder 
kürzeren Pausen, so dass zuweilen 20 und noch mehr Anfällo in 
24 Stunden auftreten können. Während dieser ganzen Zeit hält die voll- 
ständige Bewusstlosigkeit an. Nicht selten wechseln auch schwere aus- 
gebildete epileptiforme Anfälle mit geringeren Zuckungen ab. 



22 Krankheiten der Nieren. 

Aasser den Convalsionen verdienen noch einige andere, zum Theil 
schon kurz angeführte urämische Symptome eine etwas genauere Er- 
wähnung. 

Besonders bemerkenswerth ist die zuweilen vorkommende urämische 
Amatirose. Meist bleibt sie nach den glücklich überstandenen Convul- 
sionen zurück. Nur selten geht sie den Erampfanfällen vorher oder tritt 
auch ohne dieselben auf. Sie entwickelt sich dann stets ziemlich rasch, 
so dass die anfängliche Sehstörung bald in völlige Blindheit übergeht. 
Dabei bleibt die Reaction der Pupillen gegen Licht fast immer erhalten 
und der Augenspiegel ergiebt einen vollkommen normalen Netzhaut- 
befund. Hiemach kann es kaum zweifelhaft sein, dass die echte urä- 
mische Amaurose rein centralen Ursprungs ist; wahrscheinlich beruht 
sie auf einer Störung in der Rinde des Occipitalhirns. Ihre Prognose 
ist im Ganzen günstig^ indem die Sehstörung meist nach 1 — 2 Tagen, 
zuweilen aber auch erst nach längerer Zeit wieder vollständig ver- 
schwindet — Im Gebiete der übrigen Sinnesnerven sind seltener Ver- 
änderungen beobachtet worden, verhältnissmässig am häufigsten noch 
urämische Schwerhörigkeit oder selbst vollständige Taubheit 

Ausser den Zuckungen und Gonvulsionen sind andere motorische 
Störungen selten. Nur in einzelnen Fällen hat man hemiplegische oder 
monoplegische Lähmungen, Contracturen u. dgl. beobachtet. Häufiger sind 
psychische Symptome. Delirien, maniacalische, in anderen Fällen auch me- 
lancholische Zustände schliessen sich zuweilen an das urämische Coma an. 

Ein grosses Interesse haben diejenigen urämischen Erscheinungen, 
welche als eine Art Selbsthülfe des Organismus aufzufassen sind, da 
sie häufig zu einer vicariirenden Hamsloffausscheidung führen. Hierher 
gehört in erster Linie das urämische Erbrechen, welches sowohl bei 
der acuten, als namentlich auch bei der chronischen Urämie ein häufiges 
und oft äusserst hartnäckiges Symptom bildet. In vielen Fällen ist es 
centralen Ursprungs und dem bei Gehirnkrankheiten verschiedener Art 
80 häufigen Erbrechen analog zu setzen. Ausserdem wird es aber auch 
oft durch die Reizung herbeigeführt, welche die Magenschleimhaut durch 
den ausgeschiedenen Harnstoff oder vielmehr durch das aus diesem ent- 
standene kohlensaure Ammoniak erfährt Letzteres bildet sich aus dem 
Harnstoff stets erst im Magen selbst, und im Erbrochenen der Urämi- 
schen lässt sich theils noch unzersetzter Harnstoff, theils kohlensaures 
Ammoniak in nicht unerheblichen Meugen nachweisen. Zuweilen tritt 
neben dem Erbrechen auch ein ziemlich heftiger SinguUus auf. 

Dieselbe Bedeutung, wie das urämische Erbrechen, hat der urä-- 
mische Durchfall, welcher wohl meist durch das aus dem Harnstoffe im 



Vorbemerkungen zor Pathologie der Nierenkrankheiten. Urämie. 23 

Darme entstandene kohlensaure Ammoniak hervorgernfen wird. Letzteres 
verursacht in der Darmschleimhaut nicht selten ziemlich starke katar- 
rhalische, ja zuweilen sogar diphtheritische Entzündungen. 

Ein anderer Weg, auf welchem sich der Organismus zuweilen der 
in ihm angehäuften Harnstoffmengen zu entledigen sucht, sind die 
Sehwehsdrüsen. Schottin beschrieb zuerst bei der Choleraurämie den 
merkwürdigen Befund eines Harnstoffbeschlags der Haut, eine Beob- 
achtung, welche seitdem wiederholt auch in anderen Fällen von Urämie 
bestätigt ist. Am häufigsten zeigt sich der Beschlag im Qesicht, be- 
sonders zu beiden Seiten der Nase, woselbst sich nach dem Verdunsten 
eines zähen Schweisses kleine mattglänzende Schüppchen ansetzen, welche 
sich bei der chemischen Untersuchung als Harnstoff herausstellen. An 
anderen Hautstellen ist die Harnstoffausscheidung viel seltener. Doch 
hängt vielleicht das zuweilen auftretende starke urämische Hautjucken 
von einer Beizung der Hautnerven durch zur Ausscheidung kommende 
Harnbestandtheile ab. 

Ausser der Haut und dem Digestionstractus kommen andere Or- 
gane als Vermittler einer vicariirenden Harnstoffausscheidung nur selten 
in Betracht. Doch konnte Fleischer einmal auch in dem Speichel 
und Auswurf einer urämischen Patientin nicht ganz unerhebliche Mengen 
von Harnstoff nachweisen. 

Zu besprechen ist endlich noch das Verhalten des Pulses, der 
Körpertemperatur und der Respiration bei der Urämie. Der Puls ist 
oft schon vor dem Eintreten der schwereren Symptome deutlich ver- 
langsamt, zuweilen bis auf 48 — 40 Schläge; dabei ist er fast immer 
gespannt und hart. Auch bei der chronischen Urämie kommt eine 
massige Polsverlangsamung nicht selten vor. Beim Eintritt urämischer 
(Konvulsionen wird der Puls dagegen meist klein und sehr frequent, 
namentlich in den ungünstig endenden Fällen. — Die Körpertempe- 
ratur bleibt bei einer schwereren Urämie nur selten unverändert Sind 
(Konvulsionen vorhanden, so steigt sie meist um mehrere Grade, in 
schweren Fällen selbst bis auf 41 o — 42^0. Derartige hohe Tempe- 
raturen sahen wir besonders als terminale Steigerungen bei ungünstigem 
Ausgange, obwohl zuweilen auch noch in solchen Fällen eine Besse- 
rung eintreten kann. Andererseits kommen auch tiefe Senkungen der 
Eigenwärme, bis auf 34^ und 33<> C. vor, am häufigsten wiederum als 
terminale Collapstemperaturen in den Fällen, welche in tiefem Coma ohne 
erhebliche motorische Reizerscheinungen endigen. Erwähnen möchten 
wir noch die von uns einige Male beobachteten „urämischen Fröste", 
i. h. plötzlich neben anderen urämischen Symptomen auftretende Fröste 
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mit hoher Temperatursteigerung und rasch darauf folgendem Sinken der 
Eigenwärme. — Die Respiration ist bei Urämischen zuweilen auffallend 
beschleunigt und namentlich vertieft, eine Erscheinung, welche an die 
eigenthümliche Athmung beim diabetischen Goma (s. d.) erinnert. Ge- 
wisse stärkere Anj^le von DyspnoS bei Nierenkranken hat man als 
„urämische Dyspnoe*' oder als „Asthma uraemicum^' beschrieben. 
Doch ist es meist schwer zu entscheiden, ob es sich hierbei wirklich um 
ein nervös-urämisches Symptom handelt, da ähnliche Zustände plötzlich 
eintretender Athemnoth auch von gleichzeitigen Erkrankungen des Her- 
zens und von Insufficienz-Zuständen des linken Ventrikels oder von ent- 
zfindlichen Affectionen der Lunge abhängen können. 

Was den Gesammtverlauf der Urämie betrifft, so ist die verschie- 
dene Art ihres Eintrittes, welcher entweder ganz plötzlich erfolgt oder 
sich durch verschiedene Vorboten ankündigt, schon erwähnt. Die ^e- 
sondere Veranlassungsursache der Urämie ist in den meisten Fällen in 
einem durch die anatomische Läsion der Nieren bedingten Versagen 
der Nierenthätigkeit zu suchen, sei es, dass die Glomeruli und die 
anderen Nierenepithelien durch ihre Erkrankung functionsunfähig wer- 
den , oder dass die Harncanälchen in ausgedehntem Maasse durch Cy- 
linder verstopft werden oder dergleichen. Dass insbesondere bei den 
chronischen Nephritiden noch andere Umstände (Erlahmung des Her- 
zens u. a.) auf den Eintritt der Urämie von Einfluss sein können , ist 
schon oben erwähnt. 

üeber die Dauer der urämischen Erscheinungen und über die ver- 
schiedene Art und Weise, wie sich die einzelnen urämischen Symptome 
zu dem klinischen Gesammtbilde vereinigen, lassen sich nur wenige all- 
gemeine Angaben machen. Die schon angeführte Unterscheidung der 
Urämie in eine acute und eine chronische Form ist im Allgemeinen 
praktisch wohl brauchbar. Dabei handelt es sich bei der acuten Form 
meist um die schweren urämischen Erscheinungen, vor Allem um die 
urämischen Gonvulsionen und das urämische Coma. Die Dauer dieser 
Zustände beträgt meist einige Tage, während die chronische Urämie, 
bei welcher die leichteren Gehirnsymptome, das urämische Erbrechen, 
die Athembeschwerden u. dgl., am meisten hervortreten, sich über ebenso 
viele Wochen erstrecken kann. 

Der Ausgang der Urämie ist in allen schweren Fällen stets zweifel- 
haft, aber keineswegs immer ungünstig. Selbst nach mehrtägigem Goma 
mit den heftigsten, oft wiederholten Krampfanfallen können die urämi- 
schen Symptome wieder vollständig verschwinden, während freilich 
andererseits die Urämie auch eine keineswegs seltene Todesursache bei 
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den verschiedensten acuten und chronischen Nierenkrankheiten ist Bei 
der Beortheilung des einzelnen Falles ist auf das Verhalten des Pulses^ 
der Respiration und der Eigenwärme das meiste Gewicht zu legen; 
daneben kommen selbstverständlich auch die Verhältnisse der Harn- 
secretion und vor Allem auch die übrigen von dem Grundleiden ab- 
hängigen Krankheitserscheinungen in Betracht. 

5. Me Yerindcrangcii an Circalatioasapparate bei Nierenkranken. 

Obwohl es schon der Beobachtung Bright's nicht entgangen war, 
dass gleichzeitig mit den Erkrankungen der Niere auch Veränderungen 
am Herzen vorkommen können, so wurde dieses Verhalten doch erst 
allgemein bekannt, alsTBAUBE 1&56 in einer berühmt gewordenen Ab- 
handlung die grosse Häufigkeit einer Veränderung des Herzens bei ge- 
wissen Nierenerkrankungen nachwies und damit den hauptsächlichsten 
Anstoss gab zu den seitdem zahlreich angestellten klinischen und ex- 
perimentellen Untersuchungen über den Zusammenhang von Herz- und 
Nierenkrankheiten. 

Dieser Zusammenhang kann sich, allgemein betrachtet, in drei- 
facher Weise gestalten: 

Zunächst kann der Herzfehler zweifellos die primäre Erkrankung 
darstellen und erst secundär zu einer Erkrankung der Niere führen. 
Auf diese Weise entstehen vor Allem die Stauungsniere (s. u. und Bd. I.) 
die secundäre acute Nephritis bei acuter primärer oder recurrirender 
Endocarditis und die embolischen Processe in der Niere (s. u.) 

Ferner können Herzerkrankung und Nierenaffection sich unabhängig 
von einander in Folge einer gleichseitig beide Organe betreffenden 
Schädlichkeit entwickeln. So führt z. B. eine allgemeine Arteriosclerose 
zu Herzhypotrophie oder zu Myocarditis und ausserdem in Folge der 
Betheiligung der Nierengefässe zu einer granulirten Niere (s. u.). Ebenso 
können gewisse sonstige Schädlichkeiten (toxische und constitutionelle 
Einflösse, Alkohol, Syphilis, un zweckmässige Lebensweise) gleichzeitig 
eine Erkrankung des Herzens und der Nieren bewirken. Späterhin, wenn 
beide Affectionen sich entwickelt haben, bleibt freilich oft auch ein 
gegenseitiger Einfluss derselben nicht aus, ein Umstand, welcher die 
Beurtheilung der Verhältnisse nicht unwesentlich erschweren kann. 

Drittens endlich — und dies ist der Punkt, auf welchen es hier 
hauptsächlich ankommt — kann die Nierenkrankheit das primäre Leiden 
sein^ welches selbst die Ursache einer Veränderung am Herzen und zwar 
vorzugsweise einer secundären Hypertrophie des linken Ventrikels wird. 
üeber die Thatsache dieser Abhängigkeit kann gegenwärtig kein Zweifel 
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mehr sein. Ferner weiss man jetzt, dass die secundäre Entwicklung 
der Herzhypotrophie keineswegs, wie anfangs geglaubt wurde, nur bei 
einer Form der chronischen Nephritis, der sogenannten Schrumpfnierey 
sondern fast ebenso regelmässig auch bei manchen anderen Formen 
der Nephritis vorkommt, üeber die nähere Natur dieses Zusammen- 
hanges und die hierbei wirksamen ursächlichen Momente sind aber die 
Ansichten auch gegenwärtig noch sehr getheilt. 

Die Theorie, welche Traube selbst zur Erklärung der Herzhyper- 
trophie bei der Nephritis aufstellte, ging dahin, einmal dass dem Blute 
bei der Nephritis weniger Wasser zur Bildung des Nierensecretes ent- 
zogen und dass zweitens der Abfluss des arteriellen Blutes ins Venen- 
system durch die Veränderungen in den Nieren erschwert würde. Beide 
umstände müssten den Druck im Arteriensystem erhöhen und daher 
allmählich zur Herzhypertrophie führen. In dieser Weise formulirt, 
kann die TBAUB£*sche Theorie nicht aufrecht erhalten werden. Insbe- 
sondere trifft der erste angeführte Grund nicht zu, weil eine Vermin- 
derung der Wasserausscheidung durch die Nieren in zahlreichen Fällen 
von chronischer Nierenschrumpfung mit gleichzeitiger Herzhypertrophie 
niemals stattfindet und ausserdem auch an sich niemals eine arterielle 
Drucksteigerung bewirken könnte. Dagegen ist auf das zweite Moment 
der TRAUB£*schen Theorie, auf die Circulationsstörung in der Niere, 
wenn auch in anderer Form, auch von Cohnheim wieder das grösste 
Gewicht gelegt worden. Cohnheim weist darauf hin, dass die Circu- 
lationsbehinderung in den Nieren, welche vorzugsweise durch die Er- 
krankung der Glomeruli eintritt, eine arterielle Drucksteigerung zur 
Folge haben müsse, weil der Zufluss des arteriellen Blutes zu den 
Nieren bei der Nephritis nicht vermindert sei. Hinter den kleinen 
Nierenarterien, in welche reichlich Blut einströmt, bilden sich abnorme 
Circulationswiderstände und diese sollen eine Zunahme des allgemeinen 
arteriellen Druckes bewirken. 

Gegen diese Theorie spricht aber die Thatsache, dass selbst die 
vollständige Ligatur beider Nierenarterien den arteriellen Druck nicht 
erhöht, weil das Blut sofort in andere, sich erweiternde Geßssgebiete 
ausweicht. Der Ort, wo die Verengerung des Strombettes der Nieren- 
arterie stattfindet, ob im Hauptstamm oder in den Endzweigen, kann 
aber hierbei keinen Unterschied ausmachen, da hierdurch nur die Länge 
der sich stauenden oder vielmehr gewissermaassen stagnirenden Blutsäule 
verändert wird, welche auf den allgemeinen Blutdruck ohne Einfluss ist. 

Neben der TRAUBE-GoHNHEiM*schen „mechanischen Theorie" hat 
daher neuerdings die in gewissem Sinne schon von Briqht aufgestellte 
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„chemische "Theorie" der Herzhypertrophie zahhreiche Vertheidiger 
(Senatob a. A.) gefanden. Nach dieser Anschauung, welcher auch wir 
uns in etwas erweiterter Form anschliessen, ist die Zurückhaltung von 
Hambettandtheilen im Blute auch die Ursache der Herzhjrpertrophie, 
indem die zurückgehaltenen Stoffe zunächst zu einer arteriellen Blut- 
dracksteigerung und, falls diese lange genug anhält, zu einer in Folge davon 
nothwendig eintretenden Hypertrophie des linken Ventrikels führen. So- 
viel steht durch die klinische Erfahrung unzweifelhaft fest, dass schon 
jede schwerere acute Nephritis in wenigen Tagen zu einer am Pulse 
leicht nachweislichen Zunahme der arteriellen Spannung führt. Diese 
Dmckzunahme, welche sicher der Herzhypertrophie vorhergeht^ erklärt 
sich am besten durch die Annahme, dass die nicht zur Ausscheidung 
gelangenden Stoffe eine Contraction der kleineren Gefässe bewirken. 
Die nun eintretende Erhöhung des arteriellen Druckes ist aber für den 
Körper von entschiedenem Nutzen, da selbstverständlich durch den hohen 
Blutdruck die Harnausscheidung befördert wird. Treten bei einer acuten 
Nephritis nach wenigen Tagen oder Wochen wieder die normalen Ver- 
hältnisse ein, so verliert sich die erhöhte arterielle Spannung wieder, 
ohne dass am Herzen weitere bemerkbare Folgezustände eingetreten 
wären. Dauern aber die Nephritis und damit die Erschwerung der 
Hamsecretion und der erhöhte arterielle Druck länger an, so sehen wir 
oft schon nach 6 — 8 Wochen unter unseren Augen eine klinisch aufs 
deutlichste nachweisbare Hypertrophie des linken Ventrikels eintreten. 
Sie ist die nothwendige Folge der Mehrarbeit, welche das Herz zur 
üeber Windung des vermehrten Widerstandes im Aortensystem leisten muss. 
Qenau dieselben Verhältnisse liegen bei den chronischen Formen 
der Nephritis vor, nur dass sie sich langsamer und schleichender ent- 
wickeln. Auch hier ist die durch die Krankheit bedingte Niereninsuffici- 
cenz der erste Factor. Dem gegenüber antwortet der Körper sofort 
durch die arterielle Drucksteigerung, welche zum Ausgleiche des Fehlers 
dienen soll und auch wirklich dient. Durch die nun in dritter Linie 
eintretende Hypertrophie des linken Ventrikels kann das Herz den an 
dasselbe gestellten Anforderungen lange Zeit hindurch genügen. Diese 
Hypertrophie ist die wichtigste und allein mögliche Compensationsein' 
richtung^ durch welche der Körper vor dem Eintritt urämischer Intoxi- 
cationserscheinungen geschützt wird. Ebenso wie jeder Kranke mit 
einem Herzklappenfehler viel früher zu Grunde gehen würde, wenn sein 
Herz in den entsprechenden Abschnitten nicht hypertrophisch werden 
würde, so mfisste auch der üble Ausgang bei der chronischen Nephritis 
viel früher erfolgen, wenn der Körper nicht im Stande wäre, durch die 
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eintretende anhaltende Erhöhung des arteriellen Drucks sich wenigstens 
eine Zeit laug gegen den drohenden Feind zu wehren. So aufgefasst, 
gewährt uns die „chemische Theorie*^ der Herzhypertrophie nicht nur 
ein Yerständniss für die klinische Erscheinung als solche, sondern lässt 
uns auch den wahren Sinn derselben erkennen. 

Wie bei der Theorie der Urämie, so entsteht natürlich auch hier 
die Frage, welche Stoffe denn vorzugsweise die Ursache der arteriellen 
DrucksteigeruDg sind. Diese Frage lässt sich aber zur Zeit noch nicht 
beantworten. Nur ist es nach experimentellen Ergebnissen wahrscheinlich, 
dass der Harnstoff auch hierbei nicht die wesentlichste und jedenfalls 
nicht die alleinige Bolle spielt. Doch hat überhaupt in der uns hier 
beschäftigenden Frage die experimentelle Pathologie bisher weit weniger 
Aufklärung gebracht, als die sorgfältige und überlegende Beobachtung 
der klinischen und anatomischen Thatsachen. 

Die Beziehungen zwischen gewissen Erkrankungen der Gejasse 
und Erkrankungen der Nieren werden in dem Capitel über die Schrumpf- 
niere besprochen werden. 

Zweites Capitel. 
Die acute Nephritis. 

(Der acute Morbus BrightiL) 

Aetiologie. Die acute Nephritis ist ebenso, wie die meisten übrigen 
Nephritiden, keine ätiologisch einheitliche Krankheit. Dieselbe anato- 
mische Veränderung, welche wir als ,, Nephritis'* bezeichnen und welche 
von annähernd denselben Krankheitserscheinungen begleitet ist, kann 
durch Schädlichkeiten sehr verschiedener Art hervorgerufen werden. 
Zwar bieten diese Schädlichkeiten fast alle das Gemeinsame dar, dass 
sie, wie schon im vorigen Capitel bemerkt wurde, auf dem Wege der 
Circulation in die Nieren gelangen, hier zum Theil ausgeschieden werden 
und dabei ihre specifisch schädlichen Wirkungen auf das Parenchym 
der Nieren ausüben, — ihrer näheren chemischen oder biologischen 
Natur nach weichen sie aber von einander nicht unbeträchtlich ab. Da 
die pathologisch-anatomische Veränderung in den Nieren selbstverständ- 
lich von der Menge des schädlichen Stoffes, von der Intensität seiner 
Wirksamkeit und von der Dauer seiner Einwirkung abhängt, so sieht 
man ein, wie die auf diese Weise entstandenen Nephritiden eine voll- 
kommen stetige Reihe von den leichtesten bis zu den allerschwersten, 
von den rasch vorübergehenden bis zu den vielleicht Jahrzehnte lang 
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andanerDden Formen bilden müssen. Die Geschichte der Nierenpatbo- 
logie lehrt in unzweideutigster Weise, dass alle Versuche, die Nephri- 
tiden in verschiedene klinische und pathologisch-anatomische „Arten*^ 
einzutheilen, nicht streng durchfahrbar sind. Je mehr die wissenschaft- 
lichen Erfahrungen zunahmen, desto zahlreichere Formen mussten auf- 
gestellt werden, und doch war man nur zu häufig in der Lage, ausser- 
dem noch alle möglichen „Uebergangsformen^^ anzunehmen, nur um die 
Wirklichkeit mit dem Schema in Einklang zu bringen. Es entspricht 
daher nur dem praktischen Bedürfnisse^ wenn wir aus dieser ganzen 
Reihe gewisse Typen herausgreifen und eine Eintheilung der Nephriti- 
den in verschiedene Gruppen machen; denn von einer scharfen Son- 
derung derselben kann der Natur der Sache nach gar keine Rede sein. 

Demgemäss bezeichnet man als acvte Nephritis diejenigen ent- 
zündlichen Nierenaffectionen, welche durch die Einwirkung irgend einer 
der alsbald aufzuzählenden Schädlichkeiten in verhältnissmässig kurzer 
Zeit entstehen und nach einigen Tagen oder Wochen entweder tödtlich 
oder mit Genesung endigen. Die acute Nephritis schliesst sich einer- 
seits ohne jede strenge Grenze unmittelbar an die allerleich testen krank- 
haften Veränderungen der Nieren an, welche meist gar nicht als wirk- 
liche Nephritis, sondern als einfache „parenchymatöse Degenerationen*"^ 
bezeichnet werden, während sie andererseits wiederum einen ununter- 
brochenen üebergang zu jenen Formen zeigt, welche mehrere Wochen 
und Monate oder noch länger dauern und daher als subacute resp. sub- 
chronische Nephritiden bezeichnet werden. 

Gehen wir jetzt auf die näheren Verhältnisse ein, unter denen sich 
die acute Nephritis entwickelt, so ist vor Allem das ungemein häufige 
Auftreten derselben im Anschluss oder als Theiierscheinung (Compli- 
raiion) der verschiedenartigsten Infeciionskrankheiten hervorzuheben. 
lian kann behaupten, dass es eigentlich keine einzige acute Infections- 
krankheit gieht, bei welcher nicht gelegentlich einmal eine secundäre 
acute Nephritis auftreten kann. Immerhin ist aber diese Complication 
bei manchen Ejankheiten viel häufiger und charakteristischer, als bei 
anderen. Wie wir uns die Entstehung dieser Nephritiden denken sollen, 
darüber fehlen uns leider noch alle genaueren Kenntnisse. Froher war 
man geneigt, eine unmittelbare Invasion der ursprünglichen organisirten 
Krankheitserreger in die Niere selbst anzunehmen. Doch gilt diese Auf- 
fassung — abgesehen von der echten metastatischen eitrigen Nephritis — 
wohl nur für wenige Fälle. Wahrscheinlicher ist es nach unseren heutigen 
Anschauungen, dass es abnorme chemische Stoffe (Toxine) sind, die unter 
dem Einflösse der Infection im Körper entstehen, in die Nieren gelangen 
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UDd hier krankmachend wirken. Von der Menge and Art dieser Stoffe 
hängt natürlich die Schwere der Nierenerkrankung ab. — Da wir 
schon bei der Besprechung der einzeken Infectionskrankheiten auf das 
Vorkommen, die Häufigkeit und gewisse EigenthQmlichkeiten der secun- 
dären Nephritis Bücksicht genommen haben^ so genügt hier eine kurze 
Wiederholen der zum grössten Theile schon besprochenen Thatsachen. 

Diejenige Infectionskrankheit, welche am häufigsten zur Entstehung 
einer acuten Nephritis Anlass giebt, ist der Scharlach, Wie früher 
(Bd. I) gezeigt ist, tritt die Nierenaffection hierbei im Anfange der 
Krankheit nur selten und in meist sehr leichter Form auf, während 
die eigentlich schwere scarlatinöse Nephritis gewöhnlich erst gegen Ende 
der dritten Erankheitswoche zur Entwicklung gelangt Bei Masern ist 
eine secundäre Nephritis sehr viel seltener, als beim Scharlach; bei 
Röthein konmit sie nur ganz ausnahmsweise vor. Häufiger ist sie wiederum 
bei den Pocken^ vorzugsweise bei den schweren hämorrhagischen Formen 
derselben. Bei Varicellen sind Nierenerkrankungen sehr selten, aber 
doch einige Male beobachtet worden. Sie waren stets von nur geringer 
Heftigkeit. Beim Abdominaltyphus ist eine leichte Albuminurie zwar 
sehr häufig, echt acute Nephritis dagegen ziemlich selten. Immerhin 
giebt es einige Fälle, bei welchen sehr frühzeitig eine Nephritis auftritt 
und die übrigen typhösen Krankheitserscheinungen dadurch zuweilen 
so in den Hintergrund gedrängt werden, dass die Diagnose des Typhus 
nicht unwesentlich erschwert ist („renale Form des Abdominaltyphus^*). 
Beim exanihematischen Typhut und bei Febn's recurrens sind stärkere 
Nephritiden zwar auch nicht besonders häufig, aber doch öfter beobachtet 
worden, als beim abdominalen Typhus. 

Von grosser praktischer Wichtigkeit ist die bei der Cholera häufig 
auftretende Nephritis, welche sowohl in den früheren Stadien beobachtet 
wird, als auch namentlich eine der häufigsten Ursachen des sogenannten 
Gholeratyphoides ist (s. Bd. I). Freilich kann es fraglich erscheinen, 
ob die Nierenerkrankung hierbei stets echt-entzündlicher Natur ist, oder 
nur in Folge der Circulationsstörung eintritt. 

Ziemlich häufig tritt eine Nephritis im Verlaufe der Diphtherie 
auf, namentlich in den schweren Fällen dieser Krankheit. Doch erreicht 
die Nierenerkrankung hierbei nur selten einen höheren Grad. Sehr 
schwere Nephritiden werden dagegen zuweilen bei den sogenanntea 
septischen Erkrankungen {septische Nephritis ^ siehe Band I), bei der 
acuten ulcerösen und verrucösen Endocarditis und verwandten Affeo* 
tionen (Puerperalfieber, Wundsepsis u. dgl.) beobachtet. Von den übrigen 
acuten Krankheiten, welche zuweilen von einer Nephritis begleitet sein 
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könneD, sind noch zu nennen die croupöse Pneumonie, die epidemische 
Meningitis, das Erysipel, schwerere Anginen, gewisse acute Darm- 
affectianen, der acute Gelenkrheumatismus, der Tetanus u. a. 

Erwähnung verdienen hier auch noch die acuten Nephritiden, welche 
man zuweilen bei Kranken mit pustulösen Hautausschlägen (Impetigo, 
pustulöse Eczeme, schwere Scabies u. dgl.) beobachtet. Doch kann es 
zweifelhaft erscheinen, ob die Ursache der Nephritis hierbei ebenfalls 
in der Aufnahme irgend welcher schädlicher Stoffe von der kranken 
Haut her zu suchen sei, oder ob die Störung der Hautthätigkeit an 
sich schon ein die Niere schädigendes Moment sein könne (s. u.). 

An die acuten reihen sich manche chronische InfecHonskrankheiten 
an, in deren Verlauf ebenfalls eine acute Nephritis hinzutreten kann. 
Am häufigsten sehen wir dies bei der Lungentuberkulose. Doch er- 
scheint es uns im höchsten Grade wahrscheinlich, dass die Nephritis 
hierbei nicht mit der Tuberkulose unmittelbar zusammenhängt, sondern 
in Folge der Resorption septischer Substanzen aus dem Gaverneninhalte 
und dgl. entsteht. Ferner ist hier die Syphilis zu nennen, in deren 
secondärem Stadium wir selbst wiederholt das Auftreten einer leichteren 
und auch einer schwereren acuten Nephritis beobachtet haben. Endlich 
wäre noch die Malaria zu erwähnen, obwohl die hierbei eintretende 
Nephritis meist eine chronische Form annimmt 

Gegenüber den bis jetzt besprochenen infectiösen Nephritiden giebt 
es eine zweite grosse Gruppe, welche unter der allgemeinen Bezeich- 
nung der toxischen Nephritis zusammengefasst werden kann. Hierbei 
bandelt es sich um die schädlichen Einwirkungen chemischer Stoffe, 
welche von aussen in den Körper gelangt sind und durch die Nieren 
aus demselben wieder entfernt werden sollen. Eine Aufzählung aller 
in dieser Beziehung schädlichen Substanzen ist gar nicht möglich; wir 
beschränken uns daher nur auf die Anführung der praktisch wichtigsten. 
Von eigentlichen Giften sind zu nennen : die Mineralsäuren (Schwefel- 
säure, Salzsäure, Salpetersäure), Oxalsäure, Phosphor, Arsenik, Blei, 
chromsaures Kali u. a. Von innerlich angewandten Arzneimitteln, 
welche, in zu grosser Dosis verabreicht, eine Nephritis hervorrufen 
können, sind zu nennen : Canthariden, Squilla, CopaivabaUam, Terpentin, 
Salicylsäure, chlorsaures Kali u. a. Sehr wichtig ist es auch zu wissen, 
dass zahlreiche, auf der äusseren Haut appticirte Arzneimittel von der 
Haut resorbirt werden, auf diese Weise in die Nieren gelangen und 
hier schwere Veränderungen hervorrufen können. Dahin gehören: Ca/z- 
tharidenpßaster, Theerpräparate, Petroleum, Styrax, Xaphthol^ PyrO' 
gallussäure u. a. Im Anschluss hieran ist die Nephritis zu erwähnen, 
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welche durch zu reichliche Anwendung von Carbohäure und Jodoform 
auf offene Wundflächen entstehen kann. Unter Umständen können sogar 
in einzelnen Fällen nach dem Genüsse übermässiger Mengen gewisser 
Nakrungs-xxnd GenussmiUel {Gevi^vzej Alkohol, stark saure Speisen n. dgl.) 
Nierenerkrankungen eintreten. 

Gegenüber den bisher besprochenen zahlreichen Fällen von Nephritis^ 
welche sich ohne Weiteres auf eine bestimmte Veranlassung zurückführen 
lassen, bleibt noch eine verhältnissmässig geringe Zahl von Erkrankungen 
übrig, wo eine acute Nephritis als scheinbar primäres Leiden bei vorher 
gesunden Personen auftritt Häufig ist hierbei trotz allen Naohforschens 
durchaus kein ursächliches Moment aufzufinden, während andererseits 
manchmal wenigstens in der Lebensweise des Patienten (Potatoren, 
schwere Arbeit im Freien) gewisse schädigende Momente aufzufinden sind. 
Nicht zu bezweifeln ist, auch nach eigenen unzweideutigen Erfahrungen, der 
Einfluss schwerer Erkältungen und Durchnässvngen der Haut (Arbeiten 
im Schnee, in kaltem Wasser u. dgl.) auf das Entstehen einer acuten 
Nephritis, obgleich die näheren, hierbei in Betracht kommenden Ver- 
hältnisse noch fast ganz unbekannt sind. Gewöhnlich hilft man sich 
mit dem nicht viel sagenden Hinweise auf den „bekannten Zusammen- 
hang zwischen Haut- und Nierenthätigkeit^^ Auch die experimentellen, 
auf diesen Punkt gerichteten Untersuchungen haben zwar die Thatsache 
als solche bestätigt, über ihre Ursache aber keinen näheren Aufschluss 
gegeben. Sehr beachtenswert bei der Beurtheilung aller „primären^* 
und „idiopathischen'^ acuten Nephritiden ist aber der Umstand, dass 
nicht selten bei schon lange und vielleicht völlig symptomlos bestehenden 
chronischen Nephritiden die Erkrankung ein plötzliches acutes Auf- 
flammen zeigt (acute recvrrirende Nephritis nach Waqner), durch 
welches eine scheinbar primäre acute Nephritis vorgetäuscht werden 
kann. Nur durch eine genaue Anamnese und oft erst durch den weiteren 
Erankheitsverlauf lässt sich die eigentliche Bedeutung dieser Fälle er- 
kennen. 

Endlich haben wir hier noch eine ganz besondere Form acuter 
Nierenerkrankung zu erwähnen, die Schwangerschaßsncphritis (Nephritis 
gravidarum). Dieselbe tritt gewöhnlich erst in den letzten Monaten 
der Gravidität auf, bei zuvor ganz gesunden Frauen und zwar bei Erst- 
schwangeren entschieden häufiger, als im Verlaufe späterer Schwanger- 
schaften. Die näheren Ursachen der Schwangerschaftsnephritis sind 
noch sehr dunkel. Die früheren Erklärungen, wonach der Druck des 
schwangeren Uterus auf die Nierenarterien, die Nierenvenen oder die 
Ureteren die Nierenerkrankung bewirken sollte, sind völlig unzureichend. 
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Wahrscheinlich handelt es sich um besondere Toxinwirkangen , deren 
Entstehung und Wesen uns aber noch völlig unbekannt sind. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Veränderungen, welche 
durch die im Vorhergehenden erwähnten Ursachen in den Nieren her- 
vorgerufen werden, zeigen je nach der Heftigkeit der schädlichen Ein- 
wirkung eine ununterbrochene Reibe von den allerleichtesten bis zu den 
allerschwersten Graden. Die leichtesten Veränderungen, welche, wie 
erwähnt, gar nicht als wirkliche „Entzündung*S sondern gewöhnlich 
als einfache parenchymatöse Degenerationen bezeichnet werden, be- 
treffen ausschliesslich das Parenchym der Niere, also die Epithelien, 
während das Zwischengewebe (Bindegewebe und Gefässe) noch voll- 
ständig normal geblieben ist. Diese Thatsache ist grundsätzlich wichtig, 
da sie darauf hinweist, dass bei fast allen auf die Nieren einwirken- 
den Schädlichkeiten zunächst und vor allem Anderen das specifische 
Nierenparenchym seihst erkrankt. Bei makroskopischer Betrachtung 
bieten die „parenchymatös degenerirten^' Nieren zuweilen fast gar keine 
deutlich wahrnehmbaren Veränderungen dar. Nur dem geübten Auge 
fällt es zuweilen auf, dass die Nieren etwas vergrössert sind, dass die 
Rinde auf dem Durchschnitt entweder eine mehr grauröthliche , ver- 
wischte (trübe Schwellung) oder auch eine mehr grau weisse, gelbliche 
Färbung (Verfettung) zeigt. Genaueren Aufschluss über den Grad und 
die Ausbreitung der Erkrankung giebt erst die mikroskopische Unter^ 
suchung. Je nach der Art der Veränderung in den Epithelien unter- 
scheidet man verschiedene Zustände, von denen die drei folgenden die 
wichtigsten sind: 1. Die trübe Schwellung, Sie ist am leichtesten an 
den Epithelien der Rindencanälchen , doch auch au den Glomerulus- 
epithelien nachweisbar. Die Zellen quellen auf, ihr Inhalt wird gleich- 
massig körnig getrübt, der Kern schwillt an und verschwindet endlich. 
Derartige Veränderungen findet man ofb bei acuten Infectionskrank- 
heiten (Typhus, Pocken, Diphtherie u. s. w.). 2. D'iq fettige Degene- 
ration, Dieselbe kann aus der trüben Schwellung hervorgehen oder 
sich selbständig entwickeln. Sowohl in den Zellen der Harncanälchen, 
als auch im Glomerulusepithel treten reichliche Fetttröpfchen auf, welche 
schliesslich zum Zerfall der Zelle führen können. Einfache Verfettungen 
der Nieren finden sich zuweilen ebenfalls bei acuten Infectionskrank- 
heiten, femer bei gewissen Vergiftungen (Phosphor) und endlich auch 
bei anämischen Zuständen. 3. Die Nekrose der Nierenepithelien, Die 
Zellkerne verschwinden und die Zellen verwandeln sich in blass-homo- 
gene Schollen, während sie in anderen Fällen dabei stark aufquellen 
Uhydropische Degeneration'^ nach Nauwerck-Ziegler). Echte Epithel- 
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oekrosen finden sich in der Niere vorzugsweise nach der Einwirkung 
gewisser toxischer Stoffe (Cantharidin, chromsaure und chlorsaure Salze 
u. aOf doch zuweilen auch bei Infectionskrankheiten. Combinationen 
einfacher Nekrose mit körniger Trübung und Verfettung kommen nicht 
selten vor. Die beiden letztgenannten Zustande können sich, wenn sie 
noch keinen hohen Grad erreicht haben, wieder zurückbilden. Sonst 
fuhren alle die erwähnten Degenerationen zum Untergang und Zerfall 
der Zellen. Eine vollständige Wiederherstellung ist aber trotzdem mög- 
lich durch Regeneration neuer EpUhelzellen von den noch vorhandenen 
Epithelien aus. 

Als echte acute Nephritis bezeichnet man diejenigen Veränderungen 
in den Nieren, bei welchen nicht nur das eigentliche Nierenparenchym, 
die Epithelien, sondern auch das Zwischengewebe, vor Allem die 6re- 
^ßsse betroffen sind, so dass hierbei die für alle entzündlichen Vorgänge 
charakteristischen Exsudationsprocesse (Austritt von Flüssigkeit und von 
Zellen aus den Gewissen) nachweisbar sind. Hierbei können die ein- 
zelnen histologischen Processe in der verschiedensten Weise vereinigt 
vorkommen, so dass das anatomische Gesammtbild ziemlich grosse Ver- 
schiedenheiten zeigt, obgleich es sich im Einzelnen fast stets um die- 
selben Vorgänge handelt. 

Beginnen wir, um sofort die wesentlichen Veränderungen kennen 
zu lernen, mit dem histologischen Befunde bei der acuten Nephritis, 
so handelt es sich zunächst an den Epithelien um genau die gleichen 
Processe der Degeneration, welche schon beschrieben, hier aber ge- 
wöhnlich in noch stärkerem Grade vorhanden sind. Bald überwiegen 
mehr die einfach nekrotischen Processe, bald überwiegt die Verfettung. 
Vielfach findet man in Zerfall begriffene Zellen und andererseits nicht 
selten auch stellenweise eine mehr oder weniger starke Desquamation 
von Epithelien. Ausserdem sieht man aber die eigentlich entzündlichen 
Veränderungen. Ein flüssiges entzündliches Exsudat, reich an Fibrin 
und daher meist bald gerinnend, findet sich in dem interstitiellen Binde- 
gewebe, welches dadurch verbreitert und geschwollen wird (entzündliches 
Oedem). Dieselbe Exsudation findet aber auch in die Harncanälchen 
hinein statt, und mit geeigneten Methoden (Alkohol, Kochen der frischen 
Niere) kann das eiweisshaltige Exsudat sowohl in den Kapseln der 
Glomeruli, als auch in den Harncanälchen nachgewiesen werden. Die 
Deutung des Exsudats wird freilich durch die Anwesenheit des eiweiss- 
haltigen Harns in den Harncanälchen sehr erschwert oder oft ganz un- 
möglich gemacht. Auch das zweite Characteristicum der Entzündung, 
das „zellige Exsudat'',, d, h. die Auswanderung farbloser Blutzellen, 
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fehlt nicht Im interstitiellen Gewebe trifft man Anhäußtngen von 
Rundsellen, meist herd weise angeordnet, und ebenso treten mehr oder 
weniger reichlich weisse Blutkörperchen ins Innere der Harncanälchen 
hinein. Im Lumen der geraden Harncanälchen und der Henle*schen 
Schleifen findet man oft zahlreiche hyaline Cylinder^ deren Entstehung 
aller Wahrscheinlichkeit nach mit dem eiweisshaltigen Exsudat und den 
ausgewanderten weissen Blutkörperchen zusammenhängt (s. S. 1 1). Die 
Geßisse selbst sind oft hyperämisch erweitert, in anderen Fällen aber auch 
durch das interstitielle entzündliche Oedem comprimirt. Von besonderer 
Bedeutung ist aber, dass in sehr vielen Fällen Blutungen auftreten 
theils in das interstitielle Gewebe, theils in das Innere der Harncanäl- 
chen und selbst der Malpighischen Kapseln hinein. 

Mit besonderer Sorgfalt hat man in neuerer Zeit die feineren Ver- 
änderungen an den Glomerulü studirt, ohne dass aber bisher eine 
Einigung der Ansichten zu Stande gekommen wäre. Schon Elebs 
hat darauf aufmerksam gemacht, dass bei der Scharlachnephritis zu- 
weilen eine fast ausschliessliche Erkrankung der Glomeruli („Glome- 
ruh' Nephritis*') vorkommen könne. Derartige Nieren zeigen zuweilen 
makroskopisch ein fast normales Aussehen, obwohl zu Lebzeiten der 
Kranken die allerschwersten Erscheinungen (Anurie, Urämie) bestanden 
haben. Fbiedländer, Bibbert, Langhans u. A. haben dann die histo- 
logischen Veränderungen an den Glomerulis genauer studirt. Theils 
handelt es sich hierbei um Degenerationen, Wucherungen und Abstossung 
der Glomerulusepithelien, theils um Veränderungen der Gefäss wände 
selbst Für die Verhältnisse der Harnsecretion und insbesondere für 
das Zustandekommen der Albuminurie haben diese Glomerulusverän- 
derungen sicher die grösste Bedeutung und es ist nicht unwahrschein- 
lich, dass in vielen Fällen acuter Nephritis die Erkrankung zunächst 
vorzugsweise in den Glomerulis beginnt. Doch dürfen andererseits 
auch die übrigen Parenchym- Veränderungen gegenüber der Glomerulo- 
Nephritis nicht zu sehr in den Hintergrund gedrängt werden. 

In Bezug auf die Verbreitung aller beschriebenen Veränderungen 
ist zu bemerken, dass nicht selten einzelne Abschnitte der Niere stärker 
erkrankt sind, als andere. Man kann daher zuweilen bis zu einem 
gewissen Grade von einer herdföj^migen Nephritis sprechen. Im All- 
gemeinen herrscht aber doch der diffuse Charakter der acuten Nephritis 
entschieden vor. 

Hat man sich die histologischen Processe der Nephritis klar ge- 
macht, 80 ergiebt sich hieraus in einfacher Weise das Verständniss für 
das makroskopische Aussehen der entzündeten Nieren. Man begreift, 
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wie je nach dem üeberwiegen dieser oder jener histologischen Vorgänge 
bald diese, bald jene ,,Form^* der acuten Nephritis zu Stande kommen 
muss. Ist ein reichliches interstitielles Exsudat vorhanden, so ist die 
Niere stark vergrössert, ist dieses Exsudat gering, so weicht die Niere 
trotz etwaiger sonstiger schwerer Veränderungen gar nicht oder nur 
wenig von ihrer normalen Grösse ab. Im ersteren Falle fühlt sie sich 
meist weich an (acutes entzündliches Oedem), im zweiten ist sie ver- 
bältnissmässig fester. Besteht eine starke Hyperämie der Niere, so sieht 
dieselbe stark geröthet aus, ist die Niere anämisch, so wird sie blasser, 
und wenn gleichzeitig eine ausgedehntere Verfettung vorhanden ist, so 
wird sie gelblich-weiss oder gelb. Sind Blutungen vorhanden, so sind 
dieselben namentlich an der Oberfläche unter der Kapsel als dunkel- 
rothe, nicht abwischbare Punkte leicht mit blossem Auge erkennbar. 
Man spricht dann von einer „acuten hämorrhagischen Nephritis". Auf 
dem Durchschnitte ist die Marksubstanz mehr oder weniger stark ver- 
breitert, ihr normales streifiges Aussehen ist fast immer verwischt, ihre 
Farbe zeigt dieselben Verschiedenheiten, wie die Nierenoberfläche. Nicht 
selten kann man schon mit blossem Auge die erkrankten Malpighi- 
schen Körperchen als graurothe oder weissliche Punkte erkennen. Da, 
wie erwähnt, die nephritischen Veränderungen häufig nicht eine ganz 
gleichmässig diffuse, sondern eine herdförmige Anordnung zeigen, so 
begreift es sich, dass die Nieren zuweilen ein ziemlich buntes geflecktes 
Aussehen haben, indem hyperämische oder hämorrhagische rothe Stellen 
mit helleren anämischen und gelben verfetteten Partien abwechseln. 

Es giebt demnach Nephritiden, welche dem blossen Auge fast 
nichts Abnormes darbieten, während es andererseits blass, gelb, roth, 
bunt aussehende hämorrhagische und nicht hämorrhagische Nephritiden 
giebt, welche alle grundsätzlich nicht von einander geschieden werden 
können, sondern in allen denkbaren Combinationen in einander über- 
gehen. Zwar sind einzelne anatomische Bilder bis zu einem gewissen 
Grade für die ätiologisch verschiedenen Nephritisformen charakteristisch, 
strenge Begeln lassen sich aber auch in dieser Beziehung nicht aufstellen. 

Klinische Symptome und Krankheltsverlauf. Das wesentlichste Sym- 
ptom der acuten Nephritis ist die abnorme Beschaffenheit des Harns. 
Bei den meisten leichteren, jedoch auch bei vielen schwereren Nephri- 
tiden ist die Harnveränderung sogar die einzige objective klinische Er- 
scheinung, welche die Diagnose ermöglicht. Der Arzt muss es sich 
daher zur Aufgabe machen, in Jedem Krankheitsfalle, wo auch nur die 
Möglichkeit des Eintritts einer Nephritis vorhanden ist, den Harn einer 
wiederholten chemischen Untersuchung zu unterwerfen. 
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Die einfachen parenchymatösen Degenerationen (trübe Schwellung, 
Verfettung u. s. w.) der Nieren, welche wir hier zunächst kurz berühren 
wollen, können wahrscheinlich zuweilen bestehen, ohne dass sie über- 
haupt eine nachweisbare Harnveränderung nach sich ziehen. Häufig 
führen sie indessen zu einer geringen Albuminurie, welche sich aus 
der Veränderung der Glomerulusepithelien leicht erklärt. Wenn also im 
Verlauf irgend einer fieberhaften Infectionskrankheit oder eines sonstigen 
Leidens ein meist bald wieder vorübergehender geringer Eiweissgehalt 
des Harns (sogenannte febrile Albuminurie u. dgl.) auftritt, so ist man 
berechtigt, einen derartigen leichten Degenerationszustand in den Nieren 
anzunehmen. Gewöhnlich zeigt dabei der Harn gar keine anderen Be- 
sonderheiten. Doch findet man im Sedimente desselben zuweilen auch 
einige hyaline Cylinder, einige weisse Blutkörperchen u. a. Wie schon 
wiederholt betont, gehen diese Zustände ohne scharfe Grenze in die 
eigentliche Nephritis über. 

Beschaffenheit des Harns bei der acuten Nephritis. 
Fast bei jeder schwereren Nephritis ist die 24 stündige Harnmenge mehr 
oder weniger stark herabgesetzt. Dies beruht theils direct auf der Ver- 
minderung der Wasserabscheidung in den Nieren, theils auf der Ver- 
stopfung zahlreicher Harncanälchen durch die Cylinder, durch los- 
gestossene Epithelien u. dgl. Die täglich entleerte Menge beträgt häufig 
nur 400 — 700 ccm, sinkt aber zuweilen auf noch viel niedrigere Werthe 
(100 — 50 ccm) herab, und schliesslich kann sogar eine vollständige Anurie 
eintreten. Im Allgemeinen, wenn auch keineswegs ausnahmslos, geht 
die Verminderung der, Harnmenge der Schwere der anatomischen Ver- 
änderungen in den Nieren parallel. Namentlich zeigt sich die Besserung 
der Krankheit sehr häufig zuerst in einer Zunahme der Harnmenge. 
Wenn vorher Oedeme bestanden haben und diese aufgesaugt werden, 
80 steigt die tägliche Harnmenge während der Reconvalescenz oft bis 
auf sehr beträchtliche Werthe (2500—3000 ccm) an. Auch ohne dass 
vorher deutliche Oedeme bestanden hatten, sahen wir oft bei heilenden 
acuten Nephritiden eine sehr reichliche Diurese auftreten. Insofern es 
sich nicht doch um die Ausscheidung zurückgehaltenen Wassers han- 
delte, könnte hierbei vielleicht eine abnorme Durchlässigkeit der Glo- 
meruli in Betracht kommen (ähnlich wie zuweilen nach Ablauf eines 
schweren Typhus u. dgl.). 

Das spedfische Gewicht des Harns ist anfangs meist erhöht, da 
der Harn wasserarm, aber verhältnissmässig reich an festen Bestandtheilen, 
namentlich an Eiweiss (s. u.) ist. Selbstverständlich kommen hier grosse 
Verschiedenheiten vor, und auch ein in abnorm geringer Menge ab- 
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gesonderter Harn kann ein Gewicht von nur 1010—1015 zeigen, wäh- 
rend andererseits auch Harne von 1020—1030 and noch höherem speci- 
fischen Gewicht beobachtet werden. Wird während der Beconvalescenz 
ein sehr reichlicher, wässriger Urin entleert, so hat derselbe selbstver- 
ständlich meist ein niedriges Gewicht (ca. 1005—1008). 

Das Aussehen des Harns lässt schon in vielen, aber natürlich 
nicht in allen Fällen seine krankhafte Beschaffenheit vermuthen. Dies 
hängt vor Allem von der Beimischung pathologischer geformter Be- 
standtheile ab. Sind solche, wie es gewöhnlich der Fall ist, reichlich 
vorhanden, so ist der frisch entleerte Urin trübe und lässt bald ein 
mehr oder weniger reichliches flockiges Sediment fallen. Am stärksten 
ändert sich das Aussehen des Harns, wenn demselben Blut beigemischt 
ist {hämorrhagischer Harn). Je nach der Menge des Blutes ist der 
Harn hell- oder dunkelroth oder selbst dunkel schwarzroth, dabei im 
auffallenden Lichte oft grünlich schimmernd. 

Genaueren Aufschluss über die einzelnen geformten Bestandtheile 
giebt ei*st die mikroskopische Untersuchung des Harnsediments. Alle 
vorkommenden Möglichkeiten (s. S. 10 fg.) können selbstverständlich 
nicht aufgezählt werden. Im Allgemeinen gilt der Satz, dass bei den 
meisten schweren acuten Nephritiden der Harn zahlreiche hyaline und 
andersartige Cylinder enthält. Wie schon früher erwähnt, kommen die 
Epithelcylinder und die derben wachsartigen Cylinder besonders bei 
den schwereren Formen der acuten Nephritis vor. Die hyalinen Cylin- 
der sind meist besetzt mit rothen und weissen Blutkörperchen, mit Epi- 
thelien, Fetttröpfchen, Detritus u. s. w., welche Formbestandtheile auch 
sonst in grösserer oder geringerer Menge gefunden werden. Auffallend 
häufig enthält das Sediment ausserdem zahlreiche schöne Erystalle von 
Harnsäure. — Oft zeichnen sich die einzelnen Fälle durch ein auf- 
fallendes üeberwiegen irgend eines Bestandtheiles (Epithelien, weisse 
Blutzellen, rothe Blutkörperchen) aus, doch lassen sich besondere Regeln 
in dieser Beziehung nicht geben. Welche besonderen Schlüsse man aus 
den einzelnen Befunden ziehen kann, ist schon früher (S. 1 3) besprochen 
worden. Man kann danach eine acute hämorrhagische oder nicht hämor^ 
rhagische^ eine acute desquamative^ eine fettig degenerative Nephritis 
unterscheiden, muss sich dabei aber stets bewusst bleiben, dass alle 
diese Formen ohne strenge Grenze in einander übergehen. 

Die chemische Untersuchung des Harns ergiebt als wichtigstes 
und regelmässiges Zeichen eine meist starke Albuminurie, Da die 
Raction des Harns fast ausnahmlos sauer ist, so wird das Eiweiss beim 
Kochen des Harns unmittelbar gefällt, senkt sich im Reagensgläschen 



Die acute Nephritis. Klinische Symptome uad Krankheitsverlaaf. 89 

zu Boden, wobei es gewöhnlich ca. V«— V* Volumen der zum Kochen 
verwandten Harnmenge annimmt. Genaue quaniUative Eiweissbestim" 
mungen ergeben bei der acuten Nephritis am häufigsten einen Eiweiss- 
gehalt von ca. 0,3 — l^'/o; selten kommen noch höhere procentische 
Werthe vor. Die täglich ausgeschiedene Gesammtmenge des Eiweisses 
beträgt etwa 5—8 g, zuweilen noch mehr. Doch übersteigt der täg- 
liche Eiweigsverlust des Körpers auf diesem Wege fast niemals die 
Menge von 20 g. Die Unterschiede in der Grösse der Eiweissausscbei- 
dang bei den verschiedenen Fällen sind ziemlich erheblich. 

Die Untersuchung der übrigen festen Harnbeslandtheile, welche 
für gewöhnlich in der Praxis nicht ausgeführt wird, ergiebt meist eine 
der Verminderung der gesaramten Harnmenge entsprechende Herab- 
setzung der Ausscheidung von Harnstoff, Phosphorsäure u. s. w. 

Die übrigen Symptome der acuten Nephritis, örtliche 
Symptome von Seiten der Nieren selbst sind nur selten vorhanden. Zu- 
weilen besteht freilich eine gewisse Schmershaftigkeit in der Nieren^ 
yegend^ welche indessen zu vieldeutig ist, um eine grössere semiotische 
Wichtigkeit zu gewinnen. Oefter ist es der Fall, dass der abnorm con- 
centrirte Harn die Kranken zu häufigerem üriniren veranlasst und 
dass die Harnentleerung selbst mit einem unangenehmen Brennen, einer 
Art Blasentenesmus, verbunden ist. 

Weit wichtiger, als die örtlichen Symptome, sind die im übrigen 
Körper auftretenden Folgeerscheinungen der acuten Nephritis, unter 
welchen der Hydrops die erste Stelle einnimmt. Obgleich Oedeme 
bei der acuten Nephritis auch ganz fehlen können, so sind sie doch in 
den meisten schweren Fällen vorhanden und beherrschen nicht selten 
das gesammte klinische Krankheitsbild. Auf ihren Eintritt muss man 
namentlich dann stets gefasst sein, wenn die Harnmenge anhaltend eine 
beträchtliche Verminderung zeigt. 

Klinisch nachweisbar wird das Oedem gewöhnlich zuerst im Gesicht, 
welches ein gedunsenes, dabei oft blasses, etwas glänzendes Aussehen 
bekommt. Am stärksten schwellen zuerst gewöhnlich die Augenlider 
an. Ausser im Gesicht sind die Knöchelgegenden, die Unterschenkel, 
das Scrotum, die abhängigen Theile des Rumpfes oft der Hauptsitz des 
Oedems, dessen Stärke und Ausbreitung in den einzelnen Fällen natür- 
lich die grössten Verschiedenheiten darbietet. Entwickelt sich ein hoch- 
gradiger allgemeiner Hydrops, so ist dieser eine Quelle grosser subjec- 
tiver Beschwerden für die Kranken. Die Beweglichkeit des Körpers 
ist sehr gehemmt, alle Lageveränderungen sind erschwert, mit grosser 
Anstrengung verbunden und schmerzhaft. Bei den stärksten Graden 
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von Hydrops können in der übermässig gespannten Haut hier und da 
kleine Einrisse entstehen, aus denen die hjdropische Flüssigkeit heraus- 
sickert. Derartige kleine Wunden werden zuweilen auch der Ausgangs- 
punkt unangenehmer erysipelatöser Entzündungen u. dgl. 

Ist starke Hautwassersucht vorhanden, so findet sich meist gleich- 
zeitig auch ein mehr oder weniger starker Hydrops der serösen Höhlen. 
Der physikalische Nachweis des Ascites und des Hydrothorax ist aber 
oft durch das bestehende Hautödem recht erschwert. Ihre hauptsäch- 
lichste klinische Bedeutung erhalten die genannten Erscheinungen durch 
die damit nothwendig verbundene Erschwerung der Respiration^ indem 
das Zwerchfell durch den Ascites nach oben gedrängt, die Lungen durch 
den Hydrothorax zusammengedrückt werden. Durch einen stärkeren 
linksseitigen Hydrothorax, vor Allem aber durch eintretendes Hydro- 
pericardium wird auch die Herzihätiykeü nicht unwesentlich beein- 
trächtigt. 

An den Schleimhäuten entwickelt sich ein stärkeres Oedem nur 
selten; in vereinzelten Fällen sahen wir Oedem der Conjunctivae, Oedem 
des weichen Qaumens und Glottisödem. Von den Oedemen der inneren 
Organe ist das Gehimödem bereits früher erwähnt als mögliche Ur- 
sache schwerer nervöser (urämischer) Erscheinungen. Das Lungenödem^ 
welches bei ungünstigem Ausgange der Krankheit nicht selten gegen 
Ende derselben eintritt, ist wohl meist nicht als Theilerscheinung des 
allgemeinen Oedems, sondern als Folge der schliesslichen Herzschwäche 
anzusehen. 

Was die sonstigen Erscheinungen an den einzelnen Organen be- 
trifft, so sind zunächst die Symptome von Seiten des Circulations- 
apparates hervorzuheben. Der Puls ist häufig abnorm gespannt (s. S. 27), 
hart und voll. Im Beginne der Krankheit ist er nicht selten etwas 
verlangsamt; später wird er meist beschleunigt. Eine beginnende Herz- 
hypertrophie ist in den Fällen, welche etwas längere Zeit (4 — G Wochen) 
gedauert haben, anatomisch häufig, zuweilen aber auch schon klinisch 
nachweisbar. Am schnellsten scheint sie sich bei vorher gesunden und 
kräftigen Kindern entwickeln zu können. Man achte vor Allem auf 
das Verhalten des Herzspitzenstosses und auf die Verstärkung des 
zweiten Aortatons. Mit der vermehrten arteriellen Spannung hängt 
wahrscheinlich das zuweilen auftretende Nasenbluten zusammen. Als 
sehr seltene Complication wird Pericardilis beobachtet, deren Auftreten 
mit der allgemeinen Thatsache zusammenhängt, dass bei allen Nephri- 
tiden eine Neigung der verschiedenen inneren Organe, insbesondere auch 
der serösen Häute, zu Entzündungen besteht. Ob dieser Umstand mit 
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der Retention von Harnbestandtheilen zusammenhängt, wie wieder- 
holt vermuthet ist, lässt sich bis jetzt nicht mit Sicherheit ent- 
scheiden. 

Von den Symptomen am Respirationsapparat ist die in Folge der 
hydropischen Erscheinungen auftretende Dyspnoe schon oben erwähnt 
In schwereren Fällen wird auch die Lunge selbst nicht selten in Mit- 
leidenschaft gezogen, indem sich in derselben eine diffuse Bronchitis 
oder auch nicht selten eine eigenthümliche Form von Pneumonie ent- 
wickelt, welche in der Mitte zwischen katarrhalischer und croupöser 
Entzündung steht. Sie stellt gewissermaassen eine Art starren entzünd- 
lichen Oedems dar und kommt in derselben Weise ebenso bei den 
chronischen Nephritiden, wie bei der acuten Nephritis vor. Bei grosser 
Aasdehnung in beiden Lungen kann sie zur unmittelbaren Todesursache 
werden. Die Entwicklung eines echten allgemeinen Lungenödems ist, 
wie schon oben erwähnt, fast stets ein Zeichen der eintretenden Schwäche 
des linken Ventrikels. 

Von Seiten des Digestionsapparates ist das Erbrechen das wich- 
tigste Symptom. Wenn es in stärkerem Maasse auftritt, kann es fast 
immer als urämisches Symptom betrachtet werden und ist daun häufig 
der Vorläufer schwerer nervöser Erscheinungen. — Der Appetit ist bei 
der acuten Nephritis fast immer vermindert. Der Stuhl ist gewöhnlich 
angehalten^ doch kommen auch ziemlich heftige Durchfälle (s. S. 22) 
vor. Als eine sehr seltene Complication ist noch das Auftreten einer 
(zuweilen eitrigen) Peritonitis (s. o.) zu erwähnen. 

Die Beeinflussung der Körpertemperatur durch die acute Nephritis 
tritt nur in denjenigen Fällen deutlich hervor, wo sich die Krankheit 
bei vorher gesunden oder wenigstens fieberfreien Personen entwickelt. 
Dabei zeigt sich ziemlich häufig ein massiges Fieber mit unregelmässigen 
Temperatursteigerungen von ca. 38^—39^0. Ziemlich selten kommt 
es vor, dass eine scheinbar primäre acute Nephritis plötzlich unter Frost 
und hohem Fieber (40 0) auftritt. — Das Verhalten der Eigenwärme 
beim Eintritt urämischer Erscheinungen ist schon früher besprochen 
worden (S. 23). 

Der allgemeine Ernährungszustand leidet bei den meisten schwereren 
acuten Nephritiden in ziemlich erheblichem Grade. Die eintretende Ab- 
magerung wird zwar häufig durch das Oedem verdeckt; um so stärker 
tritt dagegen die Anämie hervor, welche der gedunsenen Haut oft ein 
eigenthümliches Aussehen verleiht. 

Urämische Symptome können im Verlaufe der acuten Nephritis 
jeder Zeit eintreten. Oft ist man durch die vorhergehende starke Ab- 
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Dahme der Harosecretion oder durch die bekannten Prodromalerschei- 
nungen auf den Eintritt der Urämie vorbereitet. In anderen Fällen 
beginnt sie aber auch fast ganz plötzlich mit schweren eklamptischen 
Erscheinungen. In Bezug auf alle weiteren Einzelheiten kann auf das 
S. 17 fg. Gesagte verwiesen werden. 

Gesammtv erlauf und verschiedene Formen der acuten 
Nephritis. Das gesammte klinische Erankheitsbild der acuten Nephritis 
hängt sehr wesentlich von der Art der Entwicklung derselben ab. 
Tritt eine acute Nephritis im Verlaufe einer schweren infectiösen All- 
gemeinerkrankung auf, z. B. im Verlaufe einer septischen Affection, einer 
ulcerösen Endocarditis, eines schweren Typhus u. s. w., so sind die 
Veränderungen des Harns oft der einzige Umstand, welcher auf die ein- 
getretene Coraplication hindeutet. Das schwer fieberhafte allgemeine 
Krankheitsbild wird durch die dazugekommene Nierenaffection in keiner 
Weise wesentlich verändert; Oedeme, urämische Erscheinungen treten 
meist nicht ein, häufig schon deshalb nicht, weil die Grundkrankheit 
bald mit dem Tode endigt. 

Auch wenn die Nephritis bei vorher Gesunden oder chronisch Kranken 
(Tuberkulose u. s. w.) auftritt, sind in manchen Fällen die Harnver- 
änderungen das Hauptsjmptom, während die sonstigen Allgemein- und 
Folgeerscheinungen fast gar nicht oder wenigstens nur in sehr geringem 
Maasse sich geltend machen. Derartige leichtere Fälle sind nur mit 
einer mehr oder weniger grossen allgemeinen Mattigkeit und Appetit- 
losigkeit verbunden. Oedeme fehlen ganz oder sind nur in sehr ge- 
ringem Grade vorhanden. Freilich erheischen auch solche Fälle eine 
grosse Vorsiclit, zumal es auch bei ihnen zuweilen zum plötzlichen 
Ausbruch schwerer urämischer Symptome kommen kann. 

Das ausgeprägte Krankheitsbild der schweren acuten Nephritis be- 
obachtet man insbesondere bei der Schar lachnephritis (s. d.), welche bei 
den in voller Reconvalescenz befindlichen oder scheinbar schon ganz ge- 
sunden Kindern auftritt, und ferner in manchen Fällen von scheinbar 
idiopathischer oder nach einer Erkältung u. dgl. auftretender Nephritis. 
Hier kommt es oft zur Entwickelung eines allgemeinen Hydrops, zu 
secundären Lungenaftectionen , zu urämischen Symptomen, zu den be- 
sprocheneu Erscheinungen am Circulationsapparat u. s. w. Auch in diesen 
Fällen bietet die Untersuchung des Harns den allein sicheren Anhalts- 
punkt zur genaueren Beurtheilung des Zustandes dar. Indessen können 
hierbei doch auch schon die früh auftretenden sonstigen Krankheits- 
symptome (Oedeme, Anämie, Erbrechen) den Verdacht auf die sich ent- 
wickelnde Nierenerkrankung hinlenken. 
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Ueber den Gesammtverlauf und die Dauer der acuten Nephritis 
isen sich kaum allgemeinere Angaben machen, da die Mannigfal- 
^keit in dieser Beziehung zu gross ist. Alle einzelnen Formen der 
iphritis je nach den vorliegenden ursächlichen Verhältnissen hier 
eh einmal besonders zu besprechen, würde zu weit fähren. Wir 
rweisen daher auf die Besprechung der einzelnen primären Erkran- 
iDgen, bei welcher die charakteristischen Merkmale der etwaigen Nie- 
ncomplicationen stets angeführt sind. Nur die primäre (Erkältungs-) 
»phritis und die Schwangerschaftsnephritis erfordern noch einige Be- 
srkungen. 

Die Erkältungsnephritis (primäre idiopathische Nephritis) tritt 
Bist ziemlich rasch nach der Veranlassungsursache auf. Die ersten 
rankheitserscheinungen sind zuweilen nur geringfügiger Natur, zu- 
eilen auch ziemlich heftig (Frost, Fieber, Nierenschmerzen u. s. w.). 
iweilen sind gleichzeitig sonstige „rheumatische Symptome'^ (Angina, 
)lenkschmerzen) vorhanden. Der weitere Verlauf kann leicht oder 
hwer sein. Im ersteren Falle bleibt das sich einstellende Oedem nur 
iring, die Veränderungen des Harns (Albuminurie, Blutgehalt n. s. w.) 
reichen keinen sehr hohen Grad und nach wenigen Wochen tritt völlige 
mesnng ein. Im anderen Falle entwickelt sich dagegen das Krank- 
litsbild einer schweren acuten, sehr oft hämorrhagischen Nephritis mit 
irkem allgemeinen Hydrops, Urämie u. s. w., welches nach 3 — 4 Wochen 
[er noch früher zum Tode führen kann. Doch kann auch trotz ein- 
»tretener schwerster Symptome noch Besserung erfolgen. Dann nimmt 
e Harnmenge allmählich zu, die abnormen Bestandtheile des Harns, die 
ddeme und die übrigen Krankheitserscheinungen versehwinden all- 
ählich. Freilich dauert es oft lange Zeit, bis völlige Genesung ein- 
itt, indem auch bei wieder eingetretenem völligen subjectiven Wohl- 
ifinden der Patienten der Harn zuweilen immer noch etwas Eiweiss, 
nige Cylinder, einige rothe Blutkörperchen u. dgl. enthält. Auch an 
e Möglichkeit eines Ceberganges der acuten in eine chronische Nephritis 
ofls gedacht werden. 

Die Schwangerschaftsnephritis beginnt meist allmählich. 
3 stellt sich häufiger Harndrang und Oedem der unteren Extremitäten 
n, ausserdem nicht selten Uebelkeit und Neigung zum Erbrechen. 
Dtersucht man den Harn, so findet man denselben gewöhnlich ziemlich 
ich an Eiweiss, aber verhältnissmässig arm an körperlichen Elementen. 
as geringe Sediment besteht aus hyalinen Cylindern, spärlichen weissen 
lotkörperchen , einzelnen Epithelien u. dgl. Nur selten nimmt der 
am eine hämorrhagische Beschaflfenheit an. 
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Fast immer dauert der beschriebene Zustand bia zum Endfrl 
Schnangerschaft. 1d den gÜDstig TerlaofendeD Fälleo erfolgt naobi 
tritt der Geburt eine oft sehr rasche Heilung. AU eine nicht seile 
und gefährliche Oomplieation ist aber auch das Auftreten einer Edampi 
graEidanim ZU befürchten. Dieselbe ist der Urämie vollständig anal 
zu setzen. Sie beginnt nach leichten Prodromalsymptomen oder an 
ganz plötzlich mit heftigen allgemeinen Convulsionen, während welcil 
gewöhnlich die Geburt eifolgt, Auf die Krampfanfälle, welche sich s« 
häufig wiederholen können, folgt ein mehr oder weniger lange anhi 
tendes Coma. In circa einem Drittel der Fälle tritt der Tod , in d 
übrigen Fällen meist Genesung, nur selten der Debergang in chronisci 
Nephritis ein. Eine geringe Albuminurie kann freilich nach der Ei 
binduDg noch Monate lang anhalten. Für das Riad gestaltet sich i 
Prognose noch ungünstiger, als ffir die Mutter, insofern beinahe in d 
Hälfte der Fälle der Tod desselben eintritt. 

Die anulomiscAeti l'eiöndervngen der Schwangerschajisnefi/irii 
sind fast niemals sehr in die Augen fallend. Die Nieren sind md 
Llass, uur wenig vergrösaert. Mikroskopisch findet man gewöhnliche 
geringes interstitielles Oedem und degenerative Zustände ao den E] 
thelien. Nur selten sind stärkere nephritische Erscheinungen vorbaodt 

Diagnose. Die acute Nephritis kann nur dann übersehen werde 
wenn die Untersnchung des Harns unterlassen wird oder nicht at 
fahrbar ist. Letzteres ist zuweilen der Fall, z. B. wenn die Patient 
erst nach deiu Eintreten schwerer urämischer Erscheinungen zur E 
obachtuDg gelangen. Im übrigen bieten aber die Veränderungen des Hat 
stets genügende Anhaltspunkte dar, um dos Bestehen der Nierenerkraukui 
zu erkennen. Dass es sich dabei am eine acute Nephritis handelt, Itai 
freilich nur durch die Berüeksichtigung der Anamnese, der ätiologisch 
Verhältnisse und des gesammten Krankheitsverlaufes erschlossen werdf 
Zu berücksichtigen ist auch die Möglichkeit, dasa bei einer bere 
lange und vielleicht symptomlos bestehenden chronischen Nephritis ei 
acute Verschlimmerung auftreten kann (acute reeurrirende hamorrk 
i/itciie Sephrilü.) 

Prosnose. Die Prognose der acuten Nephritis hängt in vielen Fäll 
uichb nur von dem Nierenleiden allein, sondern auch von der primär 
Gruudkrankheit ab. Die mannigfaltigen dabei in Betracht kommend 
Verhältnisse können hier nicht im Einzelnen besprochen weiden, sende 
sind in den betreffenden Capiteln nachzusehen. 

Viele primäre Nephritiden (nach toxischen Einwirkungen, Erb 
tungen u. dg!.) und ebenso zahlreiche secundflre Nephritiden (nach Sohl 
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\iicb, bei Faeumonie, Typhus, Syphilis, während Jar Schwangerschaft 
u, 8. w.) kommen, je nach der Schwere des eiDzelnen Falles, in kurzer 
Zeit oder nach mehreren Wochen zm rdlliijen Umhmg. Andererseits ist 
aber hervorzuheben, dass jede Nephritis mit grosser Vorsiebt beurtheilt 
werden muss, theila, weil sie der Ausgangspunkt einer naclihleibmden 
thronischen Nierenerkrankung werden kann, theils, weil sich zQweileo 
auch in anfangs scheinbar leichten Fällen gefährliche Folgezustände 
anlwictelQ, Die (jefah-pn der actiien Arpiiritis beatehen vorzugsweiae : 
l- in dem Auftreten schwerer allgemeiner Wassersucht, vor Allem in 
den inneren Körperhöhlen. Am h£kufigsteo ist in dieser Beziehung jeden- 
falls der Hifdrolhorax gefährlich, welcher durch Compression der Lungen 
Eraticknog herbeiführen kann. 2. In der Urämie, namentlich in der 
«hweren convulsiven Form derselben mit hoher Temperatur und schlieas- 
lich eintretender Herzlähmung. 3. In den Entzündungen innerer Organe, 
Mter welchen besondera die tecimdören Pneumonien eine nicht seltene 
TodesiirBacbe bilden, während aecnndäre Pericnrditis, Peritonitis, wie 
^*ähiit, nur in ganz vereinzelten Fällen beobachtet sind. Immerhin 
Wherrorzuheben, daaa bei sonst gesunden Personen die eben genannten 
•cbwereii Folgezustände auch glücklich überwunden werden können. 
ösr stärkste Hydrops kann wieder resorbirt werden, und auch nach den 
äcbwersten urämischen Symptomen sieht man, vorzugsweise bei Kindern, 
^"Weilen noch Heilung eintreten. 

Therapie. Indem wir von der Behandlung des etwaigen Grnnd- 
iBidens absehen, sind hier nur diejenigen Mittel zu besprechen, welche 
"^^ Arzte gegen die Nephritis selbst und ihre Polgezuslände zu Gebote 
Btebeu. 

Wie verlockend auch der Versuch erscheint, durch Arzneimitte), 
"*lche ebenso, wie die schädlichen Substanzen, direct in die Niere ge- 
'^Qgen, den nephritischen Process günstig zu beeinSnssen, so sind doch 
sichere praktische Erfolge in dieser Beziehung nicht zu verzeichnen- 
^* mit Rücksicht hierauf empfohlenen Mittel, Tannin (Pulver zu 
'■"')— 0,2 mehrmals täglich) und die tanninhaltigen Droguen {Folia 
■' 'le ursi im Decoct 1U,0 : 150,0), ferner die Salpetersäure, der Brech- 
■'■iiuiein u. a. erweisen sich bei nüchterner Beobachtung als fast ganz 
^QtKlog, Man kann dieselben deshalb höchstens dann versnoben, wenn 
'e dringenderen Indicationen zu erfüllen sind. Auch das neuerdings 
lerbolt gerühmte Fuchsin ist nicht zu empfehlen. 
Ebenso wenig Erfolg, wie von den genannten inneren Mitteln, er- 
"wtet man gegenwärtig von der „äusseren Amiphlogo-te" d. i. von 
'"'tliehen Btutentsiektaigen, Eisanwendung in der Niereng^end u. dgl. 
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Nur in den selteneo Fällen, wo im Beginne einer acuten Nephritis bei 
einem sonst kräftigen Kranken stärkere Schmerzen in der Nierengegeod 
auftreten, durfte auch jetzt noch ein Versuch mit Blutegeln oder einigen 
Schröpfköpfen gerechtfertigt sein. Von mittelbar günstiger Einwirkung 
auf den Process in den Nieren sind vielleicht die unten näher zu be- 
sprechenden warmen Bäder, indem sie eine Hyperämie der Haut hervor- 
rufen und dadurch den Blutzufluss zu den Nieren vermindern. 

Wenn man sonach auch eingestehen muss, dass uns für eine directe 
therapeutische Beeinflussung der erkrankten Nieren fast gar kein Mittel 
zu Gebote stehen, so kann die Behandlung der Nephritis trotzdem sehr 
bedeutende Erfolge erzielen, da sowohl eine Anzahl diätetischer Maaas- 
nahmen, als auch die Erfüllung gewisser symptomatischer Indicationen 
von der grössten Wichtigkeit ist. 

unter den allgemein-diätetischen Maassregeln ist zunächst die strenge 
Bettruhe hervorzuheben. In den schweren Fällen ergiebt sich ihre 
Noth wendigkeit von selbst; doch auch bei den leichteren Nephritiden, 
welche ohne stärkere subjective Beschwerden verlaufen, ist beständiges 
Bettliegen durchaus nothwendig. Hierdurch werden nicht nur un- 
günstige Kältewirkungen auf die äussere Haut abgehalten, sondern durch 
die gleichmässige Bettwärme wird auch die Thätigkeit der Haut, welche 
vicariirend für die Nieren eintreten muss, angeregt, während ausserdem 
jede unnütze Muskelanstrengung, welche die Leistungsfähigkeit des 
Herzens in Anspruch nimmt, beim Bettliegen vermieden wird. Im All- 
gemeinen empfiehlt es sich, die Kranken ziemlich warm zuzudeckeD, 
so dass sie sich in einer beständigen leichten Transpiration befinden. 

Sehr wichtig ist die Regelung der eigentlichen Diät, Streng zu 
vermeiden sind alle solche Nahrungs- und Genussmittel, welche auf die 
Nieren reizend einwirken könnten, also namentlich Gewürze, stärkere 
Säuren, starker Thee und Kaflfee, Alcoholica u. dgl. Als das bei weitem 
zweckmässigste und beste Nahrungsmittel hat sich seit langer Zeit die 
Milch bewährt. Dieselbe hat sich bei Nierenkranken geradezu den Rnf 
eines Heilmittels erworben und von einer methodischen ,Miichkur'', 
d. h. einer fast ausschliesslichen Ernährung des Kranken mit Milch, hat 
man schon oft die besten Erfolge gesehen. Dem Gebrauche der Milch 
steht aber zuweilen die eintretende grosse Abneigung der Patienten 
gegen dieselbe entgegen. Manchmal kann man sich dann dadurch 
helfen, dass man die Milch durch Zusätze von etwas Kaffee, von Koch- 
salz, von etwas Cognac, kohlensaurem Wasser u. dgl. für die Patienten 
angenehmer macht. Im Uebrigen sind auch Buttermilch, Milchsappen 
mit Reis oder Gries, Semmelsuppen u. dgl. empfehlenswertb. • Mit 
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Fleischspeisen sei man, so lange es sich noch um schwerere Erschei- 
nungen handelt, sehr vorsichtig. Eher sind dünne Fleischbrühen mit 
Ei erlaubt Bei jeder acuten Nephritis, selbst bei vorhandenem Hy- 
drops, halten wir eine reichliche Flüssigkeitszufuhr für zweckmässig. 
Zum Getränk dient, ausser der Milch, Selterswasser, Thee und als be- 
sonders empfehlenswerth Citronenlimonade. Von alkoholischen Getränken 
ist für gewöhnlich höchstens etwas leichter Eothwein gestattet. Stär- 
kere Weine werden nur bei eintretender Herzschwäche gegeben — auch 
dann mit zweifelhaftem Erfolge. 

Die hauptsächlichste Indication der symptomatischen Behandlung 
besteht darin, den eintretenden schädlichen Folgen der mangelhaften 
Ausscheidung des Wassers und der festen Harnbestand theile durch die 
Nieren vorzubeugen resp. dieselben, wenn sie bereits eingetreten sind, 
wieder zu beseitigen. Dieser Zweck kann nur dadurch erreicht werden, 
dass man die Thätigkeit derjenigen anderen Organe, welche in dieser 
Beziehung als Ersatz für die Nieren eintreten können, nach Möglich- 
keit anregt. In erster Linie verdient hierbei Berücksichtigung die Haut^ 
durch welche vermittelst der Schweissdrüsen ziemlich grosse Wasser- 
mengen, in geringerem Maasse aber auch zurückgehaltene Harnbestand- 
tlieile ausgeschieden werden können. Die diaphoretische Behandlung 
der Nierßnkrankheiten hat sich daher schon seit langer Zeit allgemein 
eingebürgert. Erlaubt es der Allgemeinzustand des Kranken, so beginnt 
man mit ihr stets so früh wie möglich, noch bevor es überhaupt zu 
Oedemen, urämischen Erscheinungen u. dgl. gekommen ist. Am besten 
sind heuse Bäder von 35»— 38^ C. Der Kranke bleibt etwa V2— 1 Stunde 
im Bade, wird dann rasch etwas abgetrocknet, im Bette in ein vorher 
erwärmtes Laken eingewickelt und dann bis zum Halse mit wollenen 
Decken stark zugedeckt, um dem Kranken die Procedur etwas zu 
erleichtern, ist es zweckmässig, die Stirn mit einem kalten Umschlag 
zu bedecken, den Schweiss im Gesichte stets sorgfältig abzuwischen und 
öfter einen kleinen Schluck frischen kalten Wassers zu reichen. Die 
Schweissproduction wird freilich besser angeregt, wenn der Kranke 
wäbrend^der Einwicklung heisses Getränk (heisse Milch mit kohlensaurem 
Wasser oder heissen Fliederthee u. dgl.) zu sich nimmt. Zuweilen scheint 
auch die gleichzeitige Darreichung eines innerlichen Diaphoreticums, am 
besten 0,3 — 0,5 Pulv. Doveri oder 10,0—15,0 Liquor Ammonii acetici 
(Spiritus Minderer!) in einer Tasse Fliederthee, die Diaphorese zu er- 
leichtern. Auch tüchtiges Abreiben des ganzen Körpers mit verdünntem 
warmen Franzbranntwein vor der Einwicklung haben wir manchmal 
nützlich gefanden. Die Dauer der letzteren beträgt etwa 2—3 Stunden. 
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Anf diese Weise gelingt es in vielen Fällen, eine beträchtliche 
Schweissproduction hervorzurufen, so dass die Kranken bei jeder Ein- 
wicklung mehrere Pfund an Körpergewicht abnehmen und ein schon 
bestehender Hydrops zuweilen in ziemlich kurzer Zeit vollständig zum 
Verschwinden gebracht werden kann. Doch darf andererseits nicht ver- 
schwiegen werden, dass gerade Nierenkranke, zumal bei vorhandenem 
Hautödem, zuweilen sehr schwer zum Schwitzen zu bringen sind und 
dass ferner die heissen Bäder und die Einwicklungen von manchen 
Kranken überhaupt nicht vertragen werden. Letzteres ist namentlich 
der Fall, wenn die Patienten dyspnoisch sind und wenn sich bereits 
Zeichen von Herzschwäche eingestellt haben. Dann muss man mit 
den Schwitzkuren sehr vorsichtig sein. Zuweilen kann man die 
Kranken baden, muss aber die Ein Wicklung fortlassen, während in 
anderen Fällen die heisse Einwicklung im Bett vorgenommen werden 
kann, der Transport des Kranken ins Bad und zurück jedoch ver- 
mieden werden muss. Mit feuchten heissen Einwicklungen muss man 
auch auskommen, wenn die Bäder aus äusseren Gründen nicht anwend- 
bar sind. 

Ausser der feuchten Wärme kann man auch trockne Hitse an- 
wenden, um die Kranken in Schweiss zu bringen. Abgesehen von 
complicirteren Vorrichtungen (Schwitzkasten, „Patentschwitzbett\^ u. dgl.), 
welche meist nur in Krankenhäusern angewandt werden können, be- 
dienen wir uns nach dem Vorgange von Quincke schon seit längerer 
Zeit mit gutem Erfolge eines auf einem Brette frei befestigten winklig 
gebogenen Blechrohrs, dessen oberes Ende unter die (womöglich etwas 
gehobene) Bettdecke zu liegen kommt, während unter dem freien un- 
teren Ende auf dem Fussboden eine Spirituslampe angezündet wird. 
Die erwärmte Luft steigt nach oben und wird unter die Decke geführt, 
woselbst die Hitze oft so gross wird, dass man das obere Ende des 
Blechrohrs mit kalten nassen Tüchern umwickeln muss. 

Von inneren Diaphoreticis kommt bei Nierenkranken noch beson- 
ders ein Mittel in Betracht: das aus den Folia Jaborandi dargestellte 
Pilocarpinum hydrochloricum. Man wendet dasselbe am besten in 
Form einer subcutanen Injection (0,0t — 0,02 auf einmal) an; doch kann 
das Mittel auch innerlich in Pillenform in der gleichen Dosis gegeben 
werden. Seine Wirkung besteht in dem Hervorrufen eines ziemlich 
starken Schweisses und eines ebenfalls sehr beträchtlichen Speichel- 
flusses, welcher für die Kranken oft sehr unangenehm ist. Aus die- 
sem Grunde und wegen der zuweilen eintretenden Herzschwäche ist 
das Pilocarpin im Allgemeinen nur wenig zu empfehlen. Wir selbst 
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wenden es nur selten an, wenn die heissen Bäder nicht angebracht 
sind oder keine genügende Wirkung zeigen. 

Nächst der Haut ist die Darmschleimhaut dasjenige Organ , ?on 
welchem man noch am ehesten eine für die Nieren vicariirend ein- 
tretende Ausscheidung von Wasser und auch von Harnstoff erwarten 
darf. Die Verordnung von drastischen Abßihrmitteln ist daher bei den 
Nephritiden mit verminderter Harnausscheidung zuweilen von entschie- 
denem Nutzen, besonders wenn neben Hydrops, DyspnoS u. dgl. Neigung 
zu Obstipation besteht. Als Drastica werden vorzugsweise angewandt 
Infusum Sennae, Decoctum fruct. colocynthidis 3,0 — 6,0 auf 150,0, 
Gutti in Pulvern zu 0,1 u. a. 

Endlich fragt es sich, ob man nicht die secretorische Function der 
Nieren selbst durch die Darreichung von Diureticis anregen soll. Gegen 
die Anwendung stärkerer Diuretica spricht jedenfalls das Bedenken, dass 
wir hierdurch nur noch mehr reizend und daher schädigend auf die 
Nierenepithelien einwirken könnten. Die milderen Diuretica, vor Allem 
Kali aceticum und Natron aceticum (in Dosen von täglich ca. 5,0 — 10,0), 
femer Diuretin (4,0—6,0 täglich) werden aber meist gut vertragen und 
zeigen oft eine günstige Wirkung. Vor dem Gebrauche des Calomels 
bei Nierenkranken möchten wir warnen, da leicht die unangenehmsten 
Erscheinungen von Mercurialismus (Stomatitis u. a.) eintreten. 

Die bisher besprochenen therapeutischen Maassregeln entsprachen 
dem Zwecke, soviel wie möglich der Retention von Harnbestandtheilen 
im Körper vorzubeugen. Sie finden grösstentheils auch dann Anwen- 
dung, wenn die Zeichen dieser Retention bereits eingetreten sind. Der 
Hydrops insbesondere kann nur durch methodische Schwitzkuren, even- 
tuell mit Unterstützung durch drastische und diuretische Mitte], erfolg- 
reich behandelt werden. Nur bei anhaltendem sehr hochgradigen Hydrops 
darf man sich entschliessen, auf mechanischem Wege direct die hydro- 
piscbe Flüssigkeit aus dem ünterhautzeÜgewebe zu entfernen. Besser 
als die sog. Gapillar-Troikarts und ähnliche Vorrichtungen sind einfache 
Scarißcationen der Haut an den abhängigen Stellen (Scrotum, Rück- 
flftche der Ober- und Unterschenkel u. a.), aus denen man die hydropische 
Flüssigkeit in untergelegte Torfkissen oder dgl. ablaufen lässt. Mög- 
lichste Antisepsis und Reinlichkeit sind dringend noth wendig, da sehr 
leicht erysipelatöse Entzündungen entstehen. 

Auch bei drohender und oft sogar bei schon ausgebrochener Urämie 
kann man noch versuchen, auf den genannten Wegen (Schwitzen, Dra- 
aüca) eine Ausscheidung der schädlichen Stoffwechselproducte ans dem 
Körper herbeizuführen. Ausserdem verlangen aber die urämischen Er- 

SiYÜMPCU., Spec.Path. a. Tliorapio. II. nun«!, ii. 7. Aufl. 4 
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scheinuDgen häufig noch eine besondere symptomatische Behandlmig. 
Treten sehr heftige ond häufige urämische Convulsionen auf, so halten 
wir den Versuch für empfehlenswerth, durch Chloroformirung der Kranken 
die Anfälle zu unterdrücken. Jedenfalls scheint uns das Chloroform 
bei der Urämie zweckmässiger zu sein, als die innerlich verabreichten 
Narcotica, weil man die Wirkung des Mittels, namentlich das Verhalten 
des Pulses und der Athmung hierbei besser überwachen kann. Das 
Chloroform wird meist auch von den Geburtshelfern als Hauptmittel 
bei der Eclampsie der Schwangeren gebraucht. Sind die Anfälle nicht 
sehr häufig, besteht aber starke Somnolenz oder Coma, so werden laue 
Bäder mit kalten Uebergiessungen oft mit entschiedenem Vortheil an- 
gewandt. Auch bei höherem Ansteigen der Körperwärme sind kühle 
Bäder nützlich. Handelt es sich um kräftige Personen mit vollem 
Pulse und tritt während einer schweren Urämie eine deutliche Rötbe 
oder Cyanose des Gesichts hervor, so kann ein Aderlass angezeigt sein, 
welcher zuweilen eine auffallende sofortige Wirkung hat, wie auch noch 
neuerdings von verschiedenen Seiten her bestätigt ist. Grosse Auf- 
merksamkeit ist dem Vef*kailen des Herzens zuzuwenden. Sobald der 
Puls klein und schwach wird, müssen energische ReiswiUel (Strophantus, 
subcutane Campherinjectionen) angewandt werden. Treten die Zeichen 
von Herzschwäche schon vor Beginn der schweren urämischen Erschei- 
nungen auf, so verordnet man ein Digitalis- Infus (1,0 — 1,5 : 150,0). 
Durch die blutdruckerhöhende Wirkung dieses Mittels (unter Umständen 
in Verbindung mit Kali aceticum empfehlenswerth) tritt zuweilen eine Bes- 
serung der Diurese und damit ein Schwinden der drohenden Urämie ein. 
Doch ist vorsichtige Ueberwachung der Kranken dabei dringend noth wendig, 
um toxische Wirkungen der Digitalis zu vermeiden. Gegen das urä- 
mische Erbrechen und die urämischen Durchfälle schreitet man nicht 
gern ein, weil diese Erscheinungen, wie gesagt, als eine Art Selbsthülfe 
des Organismus anzusehen sind. Nur wenn diese Symptome sehr quälend 
sind, giebt man Eispillen, Morphium, Opium j Cocain, Chloroform inner- 
lich u. dgl. Enthält das Erbrochene Ammoniak, so ist es jedenfalls 
zweckmässig, täglich mehrmals 10 — 15 Tropfen Acid. hydrochloricum 
dil. in Wasser zu verabreichen. Reichliche Flüssigkeitszufuhr ist beim 
Auftreten urämischer Erscheinungen stets zweckmässig, weil hierdurch 
wahrscheinlich sowohl eine Verdünnung des giftigen Blutes eintritt als 
auch die Ausscheidung der Toxine erleichtert wird. 

Dringende Abhülfe verlangt oft iu schweren Fällen die Dyspnoe 
der Kranken. Ist diese durch Hydrothorax bedingt oder wenigstens 
verstärkt und gelingt es nicht, den Hydrothorax auf andere Weiae za 
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beseitigen, so ist eine EnÜeerang desselben durch Function nothwendig. 
Gerade bei acuter Nephritis darf man hoffen, hierdurch zuweilen das 
Leben des Patienten bis zum Eintritt der Besserung zu erhalten. Auch 
starker Ascites muss zuweilen punctirt werden. Gegen die ..Nieren* 
Pneumonie'' sind unsere Mittel machtloser. Laue Bäder und üeber- 
giessnngen verschaffen zuweilen Erleichterung. Bei dem .^urämischen 
Asthma*' können Morphiuminjectionen wohlthätig wirken. Tritt Lungen^ 
ödem ein, so ist wiederum vorzugsweise das Herz zu berücksichtigen. 
Ausserdem sind grosse Senfteige, Bäder, Plumbum aceücum zu versuchen. 

Man sieht sonach, dass uns zur Behandlung der Nephritis mannig- 
faltige Mittel zu Gebote stehen, unter denen die Auswahl im einzelnen 
Falle dem persönlichen Ermessen des Arztes anheim gestellt werden 
muss. Der Hauptsache nach wird man stets mit den nothwendigen 
diätetischen Maassnahmen (Milchkur u. s. w.) und, wenn möglich, mit 
einer methodischen diaphoretischen Kur beginnen und sich im Uebrigen 
nach den jeweiligen symptomatischen Anzeigen richten. Auch nach 
eingetretener Heilung ist noch längere Zeit grosse Vorsicht nothwendig. 
Die Patienten müssen sich vor körperlichen üeberanstrengungen, Diät- 
fehlern und Erkältungen hüten. Bei nachbleibender Anämie werden 
Eisenpräparate verordnet 

In Bezug auf die etwaige Beeinflussung der Behandlung der Grund- 
krankheit durch eine hinzugetretene acute Nephritis ist noch zu be- 
merken, dass kalte Bäder, z. B. bei Typhus mit Nephritis, im All- 
gemeinen freilich nicht gern angewandt werden, jedoch, wenn sie 
sonst dringend wünschenswerth sind, trotzdem versucht werden können. 
Ausserdem ist darauf hinzuweisen, dass gewisse innere Arzneimittel 
bei bestehender Nephritis nur mit grosser Vorsicht gebraucht werden 
dürfen. — Bei der Eclampsie der Schwangeren ist die Einleitung einer 
künstlichen Frühgeburt nur selten angezeigt, zumal die Geburt wäh- 
rend der Anfälle meist von selbst in Gang kommt 

Drittes Capitel. 

Die sabehroniseh und chronisch verlanfenden Nephrltlden 
mit Ansnahme der genninen Schrnmpfnfere. 

(„Zweites Stadium des Morbus BriyhtW, Chronische diffuse Nephritis. 

Chronisch parenchymatöse Nephritis, chronisch hämorrhagische Ne» 

phritis, grosse weisse Niere, secundäre Schrumpßäere u. s, w,) 

Aetiolofie. Während die im vorigen Capitel besprochene acute 
Nephritis in mehreren Tagen oder Wochen abläuft und sich nur selten 

4* 
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Über einige Monate erstreckt, kommen wir jetzt zur Besprechung von 
entzündlich-degenerativen Nierenerkrankungen, deren Dauer mindestens 
mehrere Monate beträgt, jedoch sich nicht selten auch über 1 — 2 Jahre 
hinzieht. Die Bezeichnung „subacuta* oder „subchronisch^^ wird für 
die verhältnissmässig kürzer dauernden Fälle gewählt. Irgend eine 
scharfe Grenze in dieser Beziehung giebt es nicht, wie immer wieder 
betont werden muss. 

Was die Aetiologie dieser Nephritis-Formen betrifft, so kommt eine 
Entstehung derselben aus einer acuten Nephritis vor, ist aber ziemlich 
selten. Früher wurde irrthümlicher Weise ein derartiger Ursprung als 
die Regel angesehen, und so erklärt es sich, dass man die hierher ge- 
hörigen Nierenveränderungen als „zweites Stadium des Morbus Brightü'^ 
(Fberichs) beschrieb. Erst die englischen Kliniker Wilks und Johnson, 
denen sich in Deutschland Bartels anschloss, wiesen darauf hin, dass 
die Erkrankung in den meisten Fällen von vornherein einen chronischen 
Charakter zeigt und nur ausnahmsweise (z. B. nach Scharlach) ein 
acutes „erstes Stadium*' erkennen lässt. Der seitdem häufig gebrauchte 
Name „chronisch^ parenchymatöse Nephritis^' ist insofern ganz prak- 
tisch gewählt, als er kurz den Unterschied von der echten Schrumpf- 
niere hervorheben soll, principiell ist er aber unrichtig, wie sich ans 
der Darstellung der anatomischen Verhältnisse bei der letzteren er- 
geben wird. 

Sucht man in den von Anfang an chronisch verlaufenden Fällen 
nach ursächlichen Verhältnissen, so lässt sich oft gar nichts Bestimmtes 
ermitteln. Die Krankheit scheint sich bei den vorher ganz gesunden 
Personen „von selbst*' entwickelt zu haben. Höchst wahrscheinlich 
handelt es sich auch hierbei um irgend welche toxische oder infectiöse, 
auf die Nieren einwirkende Schädlichkeiten, deren Nachweis aber bis 
jetzt nicht möglich ist. In Malaria -Gegenden soll das Malaria- G\ft 
nicht selten zu chronischer Nephritis führen. Auch Syphilis und Tuber- 
kulose werden angeschuldigt, doch sind die betreffenden Fälle wohl meist 
Combinationen mit Arayloidniere (s. d.). Von wesentlicherer Bedeutung 
scheinen zuweilen häufige Erkältungen und Durchnässungen ^ feuchte 
Wohnungen u. dgl. zu sein. Dass Alkoholisten, insbesondere starke Bier- 
trinker, besonders leicht an Nephritis erkranken, erscheint uns nach 
eigenen Erfahrungen mehr als wahrscheinlich. Doch ist es natürlich 
schwer, über alle diese Punkte ein sicheres ürtheil zu gewinnen. 

Am häufigsten betroffen werden von der Krankheit Personen im 
mittleren Lebensalter^ Männer etwas öfter, als Frauen. Bei Kindern 
und alten Leuten ist die Krankheit ziemlich selten. 
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Patlioloffiselie Anatomie* Ein grundsätzlicher Unterschied zwischen 
den anatomischen Yerändernngen der Niere bei acuter und bei chronischer 
Nephritis besteht nicht. Es sind im Wesentlichen die gleichen Ver- 
änderungen, welche bei beiden auftreten, nur dass sie sich bei den 
chronischen Formen langsamer entwickeln und ausbreiten und dass sie 
femer während der längeren Zeitdauer zu gewissen Folgezuständen in 
der Niere führen, welche sich bei der acuten Nephritis gewissermaassen 
aus Zeitmangel gar nicht ausbilden können. Auch bei den chronischen 
Nephritiden weichen die einzelnen Fälle in mancher Beziehung von 
einander ab. Bald tritt dieser, bald jener histologische Vorgang beson- 
ders henror und verleiht dadurch schon dem makioskopischen Aussehen 
der Nieren gewisse Eigen thümlichkeiten. Ebenso haben sich gewisse 
Folgezustände (Schrumpfungen, s. u.) in manchen, relativ früh tödtlich 
geendeten Fällen noch wenig, in anderen Fällen von längerer Dauer 
weit mehr ausgebildet Daher kommt es, dass man recht gut gevnsse, 
häufiger zur Beobachtung kommende anatomische Formen als Typen auf- 
stellen kann, wobei jedoch die grundsätzlich festzuhaltende pathologisch- 
anatomische Einheit aller dieser Formen und Typen nie aus dem Auge 
za verlieren ist. Dann wird man auch den Faden des Verständnisses nicht 
verlieren, wenn der einzelne Fall nicht immer mit dem Schema des 
Lehrbuches übereinstimmt 

Wir unterscheiden die folgenden drei hauptsächlichsten anatomischen 
Typen der subchronischen und chronischen Nephritis: 

1. Die chronisch-hämorrhagische Nephritis in Form der 
grossen rothen oder bunten Niere. Die Niere ist mindestens 
normal gross, nicht selten aber auch etwas oder sogar stärker vergrössert 
Sie fühlt sich fester, als normal, an; ihre Kapsel adbärirt häufig an 
einigen Stellen der Oberfiäche. Letztere sieht entweder mehr gleich- 
massig grauroth oder mehr bunt, gefleckt aus, indem dunklere rothe 
Stellen mit helleren grauen oder auch gelben Stellen abwechseln. Die 
rothen Flecke an der Oberfläche lassen sich nicht abwischen und stellen 
sich somit als Blutungen heraus. Die grauen oder gelben Partien ent- 
sprechen den anämischen und verfetteten Stellen. Auf dem Durchschnitte 
ist die Rindensubstanz gewöhnlich verbreitert, ihre normale Zeichnung 
verwischt, ihre Farbe gleichmässig grauroth oder ebenfalls bunt und streifig. 

Mikroskopisch findet man zum Theil dieselben Veränderungen wie 
bei der acuten Nephritis: parenchymatöse und fettige Degeneration der 
Epithelien, in den Harncanälchen Cylinder oder Blutungen, im inter- 
stitiellen Gtowebe entzündliches Oedem oder Kernanhäufungen, die Kap- 
seln der Glomeroli zuweilen verdickt, das Epithel daselbst zuweilen 
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gewuchert oder desqoamirt u. s. w. Das eigentlich Charakteristische dieser 
chronischen Form im Gegensatze zur acuten Nephritis besteht aber darin, 
dass an vielen Stellen schon ein vollständiger Untergang von Harn' 
canälchen stattgefunden hat und dass an Stelle derselben ein an Zellen 
reicheres oder bereits ärmeres echtes interstitielles Bindegewebe getreten 
ist. Hierin liegt das anatomische Kennseichen fOr die längere Dauer 
der Erankheity indem beide Processe, sowohl die vollständige Atrophie 
der Epithelien, als auch namentlich die secundäre Bindegewebswucherung, 
selbstverständlich eine gewisse Zeit zu ihrer Entwicklung bedürfen. Oe- 
wöhnlich fiberwiegt an einzelnen Stellen die Atrophie und Bindegewebs- 
vermehrung, während an anderen Stellen nur frischere entzündliche und 
degenerative Veränderungen wahrgenommen werden. 

2. Die entzündliche Fettniere oder die grosse weisse 
(richtiger wäre gelbe) Niere. Bei dieser Form der chronischen Ne- 
phritis ist die Niere meist vergrössert oder wenigstens von normaler 
Grösse. Ihre Oberfläche ist glatt und durchweg von gelber oder von 
abwechselnd gelber und graagelber Farbe. Auch die verbreiterte Rinden- 
substanz zeigt ein gelbes, meist etwas geflecktes Aussehen, während die 
Pyramiden fast stets ziemlich stark geröthet erscheinen. Blutungen 
sind auch bei dieser Form fast immer vorhanden, freilich meist in ge- 
ringerer Anzahl, als bei der bunten Niere, doch zuweilen auch ziemlich 
reichlich (hämorrhagische Fettniere). 

Das Mikroskop zeigt die grosse Verwandtschaft dieser Form der 
Nephritis mit der vorigen. Es handelt sich um fast genau dieselben 
Veränderungen und insbesondere stets ebenfalls um einen stellenweise 
bereits eingetretenen Untergang von Nierengewebe mit nachfolgender 
interstitieller Bindegewebsvermehrung. Das makroskopische Aussehen 
der Nieren ist dadurch bedingt, dass dieselben anämisch sind und dass 
an den Epithelien die fettige Degeneration überwiegt Bemerkenswerth 
ist noch, dass gerade bei diesen Nieren meist starke Veränderungen der 
Glomeruli vorhanden sind. 

3. Die secundäre Schrumpfniere. Während bei den beiden 
bisher beschriebenen Nephritisformen die Oberfläche der Nieren noch 
glatt und die Niere im Ganzen meist etwas vergrössert ist, hat man es 
hier mit Nieren von etwa normaler Grösse zu thun, an deren Oberfläche 
eine zwar meist noch leichte, aber doch schon deutliche Granulirung 
eingetreten ist. Diese Granulation bedeutet weiter nichts, als dass hier 
der Untergang von Nierengewebe schon weiter vorgeschritten ist und 
dass das neugebildete Bindegewebe zum Theil schon eine narbige Schmm- 
pfung erfahren hat. Diese Nieren stellen mithin ein späteres Stadium 
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der beiden erstgenannten Formen dar. Sie kommen gewöhnlich dann zur 
BeobachtuDg, wenn die Nephritis etwa 1 Vs bis 2 Jahre oder noch etwas 
länger gedauert hat Die ersten Anfänge der Grannlirnng können sich aber 
oatfirlich noch früher zeigen, während andererseits bei noch längerer Daner 
des Processes eine vollkommene Schrnmpfniere entstehen kann. 

Die Farbe dieser Nieren ist meist eine röthliche oder gefleckte, 
wobei die rothen Stellen die eingesunkenen atrophischen, die grauen 
oder gelblichen Stellen die erhabenen Partien darstellen. Doch können 
zuweilen auch gelbe Nieren schon deutliche Granulation zeigen. Mikro* 
skopisch findet man die bereits starke Atrophie des Nierengewebes mit 
der entsprechenden interstitiellen Bindegewebsvermehrung. 

Früher wurden diese Nieren als „üebergang zwischen dem zweiten 
und dem dritten Stadium des Morbus Brightii'' bezeichnet. Wie sich 
aus dem Obigen ergiebt, sind sie nur als eine weiter fortgeschrittene 
Form der chronischen Nephritis zu betrachten. Da die Nieren trotz 
ihrer Qranulirung im Ganzen eine normale Grösse haben, so können wir 
hieraus, sowie aus dem klinischen Verlaufe schliessen, dass sie meist 
(wenn auch freilich nicht immer) vorher vergrössert waren. Deshalb 
ist auch der Name „secundäre Schrumpfniere'* ganz passend im Gegen- 
satze zur echten genuinen Schrumpfniere. Bei der letzteren tritt die 
Schrumpfung in äusserst chronischer Weise bei einer vorher normalen 
Niere ein, während bei der „secundären Schrumpfniere'' der Schrumpfungs- 
process sich in einer vorher diffus erkrankten Niere entwickelt. 

Von sonstigen pathologisch-anatomischen Befunden, abgesehen von 
den Veränderungen in den Nieren, erwähnen wir hier nur die Hyper- 
trophie des linken Ventrikels, welche sich (s. u.) bei allen oben ge- 
nannten Formen der Nephritis vorfindet. Die von Bartels seiner Zeit 
aufgestellte chronisch - parenchymatöse Nephritis ohne Herzhypertrophie 
giebt es nicht. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um Verwechse- 
lungen mit Amyloidnieren. Höchstens kann es vorkommen, dass bei sehr 
heruntergekommenen schwächlichen Patienten mit chronischer Nephritis 
die Herzhypertrophie nicht zur Ausbildung gelangt. 

Klinische Symptome und KrankheitsTerlauf. Nur in den verhältniss- 
mässig seltenen Fällen, wo die Nierenaffection acut beginnt, schliessen 
sich die Symptome der chronischen Nephritis unmittelbar an das erste 
acute Stadium derselben an. In den meisten Fällen entwickelt sich aber, 
wie gesagt, das Leiden, ähnlich den meisten übrigen chronischen Organ- 
erkrankungen , von vornherein langsam und allmählich, so dass es ge- 
wöhnlich nicht möglich ist, den Zeitpunkt des Beginnes der Krankheit 
ganz genau festzustellen. 
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Die ersten Symptome der Krankheit bestehen einmal in gewissen 
Allgemeinerscheinungen, blassem Aussehen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, 
üebelkeit und Kopfschmerzen, sodann aber in dem Auftreten von Oede- 
men. Letztere sind häufig das erste Symptom, welches die Kranken zum 
Arzte treibt, während die erstgenannten Krankheitssymptome von den 
Patienten anfangs oft gering erachtet werden. Die Oedeme zeigen sich 
gewöhnlich zuerst an den Fussknöcheln und den Unterschenkeln, seltener 
auch schon früh im Qesicht. Sie verschwinden anfangs oft nach der 
Nachtruhe und entwickeln sich dann am Tage stets von Neuem, all- 
mählich an Stärke zunehmend. Zuweilen fällt auch schon jetzt den 
Kranken selbst eine Veränderung am Harn auf, sei es die abnorme Farbe 
und Trübung desselben, sei es seine verminderte Menge. Die genauere 
ärztliche Untersuchung des Harns stellt jedoch erst die Diagnose mit 
Sicherheit fest 

Was die nähere Symptomatologie der chronischen Nephritis betrifft, 
so begegnet man eigentlich genau denselben Krankheitserscheinungen, 
wie sie im vorigen Gapitel bei der acuten Nephritis besprochen sind. 
Nur der Gesammtverlauf des Leidens, die Entwicklung der einzelnen 
Symptome, nicht diese selbst bilden den charakteristischen Unterschied. 

Der Harn zeigt fast immer eine Verminderung seiner Menge. Selbst- 
verständlich schwanken die Werthe sowohl in den verschiedenen Fällen, 
als auch zu verschiedenen Zeiten bei demselben Falle ziemlich beträcht- 
lich. Fast immer sind die geringeren Harnmengen (700 — 300 ccm am 
Tage) ein ungünstiges Zeichen, während eine reichlichere Diurese eine 
Besorption des Hydrops und eine Besserung des Zustandes anzeigt Eine 
dauernde Vermehrung der Harnmenge tritt auch ein, wenn die chro- 
nische Nephritis in eine secundäre Schrumpfniere übergeht Unter sol- 
chen Umständen kann die tägliche Harnmenge bis auf 1500 — 2000 ccm 
und mehr ansteigen. 

Das specifache Gewicht des Harns ist häufig entsprechend dem 
Eiweissgehalt und dem Gehalt an sonstigen festen Bestandtheilen er- 
höht (etwa 1015 — 1025), bei reichlicherer Wasserausscheidung durch 
die Nieren aber selbstverständlich entsprechend niedriger. 

Der Eiweissgehalt des Harns ist in allen schwereren Fällen ziemlich 
bedeutend ('/s— ^4 Vol.). Er beträgt etwa 1,5 — 3,0 Gewichtsprocent, so 
dass der tägliche Eiweissverlust der Kranken 1 5 — 30 g erreichen kann« 

Von der grössten Wichtigkeit zur genaueren Feststellung der Form 
der anatomischen Veränderungen in den Nieren ist die Untersuchung 
des meist reichlich vorhandenen Harnsediments. Vor Allem handelt 
es sich um die Frage nach dem Vorhandensein oder dem Fehlen von 
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BltU im Harn. Jede reichlichere Hämaturie ist ans der Farbe des 
Harns schon mit blossem Auge zn erkennen. Der Nachweis geringerer 
Blntmengen im Harn ist jedoch nur mit Hülfe des Mikroskops möglich. 
Selbstverständlich wechselt der Blutgehalt des Harns in den verschiedenen 
Fällen ziemlich beträchtlich und ebenso ist in demselben Falle der Harn 
häufig während gewisser Perioden des Erankheitsverlaufs viel stärker 
bluthaltig, als zu anderen Zeiten. Auch die gesondert aufgefangenen 
einzelnen Portionen des Harns zeigen hierin oft ziemlich grosse Yer- 
Bchiedenheiten. So ist namentlich der Tagharn meist stärker bluthaltig, 
als der Nachtham. Aus dem Nachweise der Nierenblutungen überhaupt 
(natürlich im Verein mit den übrigen Symptomen) ergiebt sich aber stets 
mit Sicherheit die Diagnose einer „chronisch-hämorrhagüchen Nephritis^. 

In den meisten Fällen ziemlich reichlich im Harnsediment vor« 
banden sind die Cylinder, deren Menge und Art aber natürlich in den 
verschiedenen Fällen und zu verschiedenen Zeiten bei demselben Falle 
ziemlich grossen Schwankungen unterliegen. Sie sind das directe Zeichen 
für die Anwesenheit eines entzündlichen Exsudationsprocesses in den 
Nieren, während für die Diagnose der besonderen Form der Nierenerkran- 
kung die Auflagerungen auf den Cylindern eigentlich wichtiger sind, als 
die Cylinder selbst. Am meisten charakteristisch in dieser Beziehung sind 
diejenigen Formbestandtheile des Harnsediments, welche unmittelbar auf 
die Verfettnngsprocesse in den Nieren hinweisen: die Fetlkömchen und 
Feitkömchenxeilen, frei oder den Cylindern aufsitzend. Die Zahl dieser 
Elemente ist besonders gross bei der chronisch-entzündlichen Fettniere 
(der „grossen weissen Niere'*)- Der meist helle (nicht hämorrhagische) 
Harn kann in einzelnen Fällen sogar eine fettig glänzende Oberfläche 
bekommen« Nierenepithelien sind bei der chronischen Nephritis im 
Ganzen seltener, als bei der acuten, im Harnsediment vorhanden, kommen 
aber doch in einzelnen Fällen zeitweise vor. 

Von den übrigen Krankheitserscheinungen ist der Hydrops meist 
das am meisten in die Augen springende Symptom. Er tritt, wie er- 
wähnt, gewöhnlich schon im Beginne des Leidens auf und erreicht lang- 
samer oder rascher eine grosse Stärke und Ausbreitung. Nicht selten 
kann ein mittlerer oder selbst hoher Grad von allgemeiner Wassersucht 
Monate lang in fast unveränderter Weise andauern. In anderen Fällen 
zeigt der Hydrops theils spontane, theils durch die Therapie beeinflusste 
Schwankungen, nimmt zeitweise ab, um dann von Neuem wieder zu 
wachsen. Je schwerer und verhältnissmässig acuter der Fall, um so 
stärker ist im Allgemeinen der Hydrops. In den mehr chronisch ver- 
laufenden Fällen (secundäre Schrumpfniere) kann derselbe zeitweise oder 
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auch dauernd geringer sein. Ja, er kann sogar in einzelnen Fällen 
ganz fehlen, wie namentlich die von Wagner unter der Bezeichnung 
ffChroniscker hämorrhagischer Morbus Brightii ohne Oedeme" mitge- 
theilten Beobachtungen lehren. In Bezug auf die einzelnen Localisationen 
des Hydrops, auf die Wassersucht der inneren Höhlen (Hydrothorax, 
Ascites, Hydropericardium) und deren Folgen gilt alles bei der Besprechung 
der acuten Nephritis Gesagte in gleicher Weise. 

Von den inneren Organen nimmt das Verhalten des Herzens das 
meiste Interesse in Anspruch. In allen Fällen chronischer Nephritis, in 
denen es sich nicht um besonders schwächliche und heruntergekommene 
Kranke handelt, welche das nöthige Ernährungsmaterial zur Bildung einer 
Herzhypertrophie gar nicht erübrigen können, findet sich eine ausge- 
sprochene, oft sehr bedeutende Hypertrophie des linken Ventrikels, bald 
mit, bald ohne gleichzeitige Dilatation seiner Höhle. Der Nachweis 
der Herzhypertrophie ist zu Lebzeiten der Kranken zuweilen nicht leicht, 
namentlich bei bestehendem allgemeinen Hydrops. Indessen kann bei 
gehöriger Berücksichtigung des abnorm gespannten Radialpulses, des 
accentuirten , klappenden zweiten Aortatones, des nach aussen ver- 
lagerten oder wenigstens verstärkten Herzspitzenstosses die Diagnose 
doch meist richtig gestellt werden. Nicht selten findet sich in der 
Leiche (zuweilen auch schon am Lebenden nachweisbar) eine Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels. Cohnheim erklärte dieselbe als ein 
Zeichen der Erlahmung des linken Ventrikels. Wenn letzterer nicht 
mehr sämmtliches aus den Lungenvenen kommende Blut in genügender 
Weise weiter befördern kann, dann entwickelt sich eine Stauung im 
kleinen Kreislauf und in Folge davon eine Hypertrophie des rechten 
Herzens. Wenn diese Erklärung auch für manche Fälle passend er- 
scheint, so könnten doch unseres Erachtens vielleicht auch ähnliche Ver- 
hältnisse im kleinen Kreislauf direct vorliegen, welche im grossen Ejreis- 
lauf die Hypertrophie des linken Ventrikels bedingen (s. o. S. 27). 

Eine zweite wichtige Folgeerscheinung der chronischen Nephritis 
sind die Veränderungen der Retina {Retinitis albuminurica). Bei der 
acuten Nephritis sehr selten, sind sie in der Mehrzahl der hierher ge- 
hörigen Fälle vorhanden. Zuweilen weisen schon die subjectiven Sek- 
Störungen der Kranken (undeutliches Sehen, Gesichtsfelddefecte) auf die 
Erkrankung der Netzhaut hin. Sicher festzustellen ist diese aber nur 
durch die Untersuchung mit dem Augenspiegel, Hierbei finden sich 
namentlich zwei Veränderungen in wechselnder Zahl und Gombination; 
einmal Retinalblutungen und zweitens weisse Flecke und Streifen, be- 
sonders in der Umgebung der Sehnerven. Die Entstehung der Flecke, 
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welche wachsen und wieder verschwinden können, ist noch nicht ganz 
klar. Jedenfalls bandelt es sich um umschriebene fettige Degenerationen 
der specifischen Netzhautelemente. Der Qrad der Amblyopie hängt natür- 
lich vorzugsweise von der besonderen Oertlichkeit der Veränderungen 
(Macula lutea u. s. w.) ab. 

In Bezug auf alle übrigen Symptome können wir uns kurz fassen, 
da sie mit denjenigen der acuten Nephritis im Wesentlichen überein- 
stimmen. Die allgemeine Anämie ist in vielen Fällen sehr ausge- 
sprochen; weniger auffallend ist sie bei den sehr langsam verlaufen- 
den Formen. Die Gehirnerscheinungen ^ namentlich Kopfschmerz und 
leichter Schwindel, können zum Theil von der Qehirnanämie abhängen. 
Anderenfalls sind sie ein urämisches Symptom (s. u.). In ganz ver- 
einzelten Fällen sind Gehirnblutungen beobachtet worden. Häufiger, 
aber meist ohne klinische Bedeutung, sind Blutungen an der Innen- 
fläche der Dura mater. Mundhöhle ^ Rachen und Larynx bieten, ab- 
geeehen von zufälligen complicatorischen Entzündungen, meist nichts 
Besonderes dar. Zu erinnern ist nur noch einmal an das gelegentliche 
Vorkommen eines meist sehr quälenden resp. sogar lebensgefährlichen 
Oedems des weichen Gaumens oder der Ligamenta ary-epiglottica (Glottis-- 
ödem). In den Bronchien und Lungen kommen ähnliche Bronchitiden 
und Pneumonien vor, wie bei acuter Nephritis. Bronchitis und chroni- 
sches Lungenödem treten in den vorgerückten Stadien der Krankheit 
auch als Folge der Herzinsufficienz auf. Endlich ist hier noch einmal 
an die Behinderung der Respiration durch den Hydrothorax und an die 
urämische Dyspnoö zu erinnern. Die Veränderungen am Herzen sind 
bereits besprochen. Endocarditis und Pericarditis kommen vor, sind 
aber selten. 

Von Seiten des Magens ist Appetitlosigkeit ein sehr häufiges Sym- 
ptom. Stärkeres andauerndes Erbrechen ist meist als chronisch-urämi- 
sche Erscheinung zu deuten. Der Stuhl ist in der Kegel angehalten. 
Doch kommen, wie bei der acuten Nephritis, auch starke Durchfalle 
vor. In schweren Fällen, meist in den letzten Stadien der Krankheit, 
Bind wiederholt ulceröse und dysenterische Processe im Dickdarm und 
unteren Dünndarm beobachtet worden. Peritonitis soll vorkommen, ist 
aber jedenfalls äusserst selten. Leber und Milz bieten meist keine Be- 
sonderheiten dar. 

Urämische Erscheinungen, sowohl leichterer chronischer Art, als 
auch in ihrer schwersten acuten Form, können jederzeit eintreten, ob- 
gleich sie keineswegs in allen Fällen zur Entwicklung gelangen und 
entschieden etwas seltener sind, als bei der echten Schrumpfniere. 
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Die Körpertemperatur bleibt in der Regel normal, solange sie 
nicht durch compliclrende Entzündungen oder durch eine eingetretene 
Urämie beeinflnsst wird. 

Yerlauf, Dauer und Ausgringre der ehronisehen Keplurltls. Im All- 
gemeinen bietet der gesammte Erankheitsverlanf der chronischen Ne- 
phritis eine ziemlich grosse Einförmigkeit dar. Zwar können die ein- 
zelnen Symptome innerhalb grösserer Zeitperioden gewisse Schwankungen 
zeigen. Oft bieten aber die Kranken Monate lang Tag für Tag fiast 
das gleiche Erankheitsbild dar. Die Oesammtdauer des Leidens zeigt 
alle üebergänge von den subacuten (3—6 Monate) bis zu den schon 
sehr chronisch verlaufenden Formen (2—3 Jahre und mehr). Die FftUe 
der letztgenannten Kategorie gehören fast alle der secundären Schrumpf- 
niere an. Sie zeigen zuweilen auch in ihrem klinischen Verhalten den 
üebergang der vergrösserten in die granulirte Niere an, indem das 
Krankheitsbild in manchen Zügen demjenigen bei der echten Schrumpfe* 
niere ähnlicher wird: die Oedeme nehmen ab, verschwinden ganz oder 
verharren wenigstens in einem geringeren Qrade, die Harnmenge wird 
reichlicher, das specifische Gewicht und der Eiweissgehalt des Harns 
entsprechend geringer. So dauert der Zustand längere Zeit bis zum 
Auftreten einer neuen Verschlimmerung (Urämie, Compensationsstörung 
am Herzen u. s. w.) an. 

Der schliessliche Ausgang der chronischen Nephritis ist in den 
meisten Fällen ein ungünstiger. Bei den schweren Formen erfolgt der 
Tod schon nach V4 — 1 Jahr, entweder infolge der allgemeinen Wasser** 
sucht, oder durch eine eintretende Urämie, durch hinzutretende Ent- 
zündungen n. dgl. Entschieden günstiger gestalten sich die Verhältnisse 
bei Üebergang der Nephritis in secundäre Schrumpfung, insofern die 
Kranken hierbei wenigstens eine Zeit lang sich in erträglichem Zustande 
befinden können. Vollständige Heilungen der chronischen Nephritis 
kommen zweifellos vor, sind aber selten. Je mehr die Dauer der Krank- 
heit das erste halbe Jahr überschreitet, um so weniger ist eine Heilang 
noch zu erwarten. Durch den Eintritt secundärer Schrumpfung kann 
eine scheinbare Heilung vorgetäuscht werden, indem wenigstens das 
subjective Befinden der Kranken ein fast vollkommen gutes wird. Doch 
auch nach bedeutender Besserung sind Recidive stets zu befürchten. 
Es kommen sogar vollständig acute Anfaile im Verlaufe der chro- 
nischen Nephritis vor. 

Diaflrnose. Bei sorgfältiger Untersuchung des Harns in allen ver- 
dächtigen Fällen (Oedeme, Anämie u. s. w.) kann die Diagnose der 
chronischen Nephritis im Allgemeinen stets richtig gestellt werden. 
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Dass aber die Diagnose der besonderen Form der chronischen Nephritis 
aach bei sorgfältigster KrankenuntersnebuDg schwierig und unsicher ist, 
geben alle erfahrenen Beobachter zu. Immerhin kann die folgende schema- 
tische Uebersicht wenigstens einige Anhaltepunkte geben: 

Chronisch 'hämorrhagische Nephritis (grosse bunte oder gefleckte 
Niere): Dauer etwa ^li—iy% Jahr. Harn oft hämorrhagisch, meist 
siemlich reich an rothen Blutkörperchen und Gylindern. Oedeme. Herz- 
hypertrophie. Betinalveränderungen. Ziemlich oft Urämie. 

Entzündliche Fettniere (grosse gelbe Niere) : Dauer ebenfalls V2 bis 
iVi Jahr, doch gewöhnlich etwas kürzer, als bei der vorigen Form. 
Harn nur wenig oder gar nicht hämorrhagisch. Oft reichliche weisse 
Blutkörperchen und vor Allem Zeichen der fettigen Degeneration in 
den Nieren (Fettkömchenzellen, Fetttröpfchen im Harne u. s. w.). £i- 
weissgehalt des Harns bedeutend. Starke Oedeme. Herzhypertrophie. 
Sehr häufig Ketinalveränderungen. Tod oft durch Urämie. 

Secundäre Schrumpfiliere i Längere Krankheitsdauer, etwa IV2 bis 
3 Jahre. Anfänglich die Symptome der vorigen Formen. Später reich- 
licherer Haro, geringere Oedeme u. s. w. Tod durch eine Verschlim- 
merung der hydropischen Erscheinungen (Uerzinsufficienz), Urämie u. a. 

Therapie. Die Therapie der chronischen Nephritis entspricht in 
allen Einzelheiten so sehr der Behandlung der acuten Nephritis, dass 
wir fast ganz auf das vorige Capitel verweisen können. 

Die Hauptsache ist auch hier ein diätetisch-symptomatisches Ver- 
fahren. Die Kranken müssen sich stets warm halten (Wolle tragen) 
oder das Bett hüten. Die Kost muss reizlos sein. Zeitweise kann man 
eine vorherrschende Milchdiät versuchen. Reichliche Flüssigkeitszufuhr 
ist stets zweckmässig, nur Alkoholica sind möglichst einzuschränken. 
Bei den mehr chronischen Formen sind unter Umständen klimatische 
Kuren (Italien, Aegypten u. a.) angezeigt. 

Die Behandlung des Hydrops geschieht ganz nach der früher be- 
schriebenen Methode. Ebenso die Behandlung der etwa eintretenden 
urämischen Erscheinungen. 

In den mehr chronischen Fällen (bei stärkerer Anämie) kommen 
Eisenpräparate (zuweilen Jodeisen) oft zur Anwendung, ferner häufig 
Stomachica, Abführmittel u. dgl. Genaue Berücksichtigung verdient 
stets der Zustand des Herzens (Digitalis ! j. Die Retinitis verlangt selten 
«ine besondere Behandlung. 
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Viertes CapiteL 
Die Sehrumpfniere* 

{Gejiuine Schrumpf niere, Granularatrophie der Niere, Grranulirte 
Niere. Nierensclerose. ,, Drittes Stadium des Morbus Brightii".) 

Beflrrlffsbestimmon; und Aetlologrie. Die echte Scbrampfniere ist 
das Ergebniss einer äusserst chronisch verlaofenden und sehr langsam 
immer mehr und mehr sich ausbreitenden Atrophie des Niereogewebes. 
Die Bezeichnung einer „chronischen Nephritis*^ ist zwar auch auf die 
Schrumpfniere anwendbar, doch treten die eigentlichen entzündlichen 
Vorgänge hier sehr in den Hintergrund. Denn der anatomische Process 
besteht wesentlich in nichts Anderem, als in einer einfachen degenera* 
tiven Atrophie des Nierenparenchyms und in einer dem entsprechenden 
allmählichen Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. Der Vorgang 
ist vom allgemein -pathologischen Gesichtspunkte aus ganz analog zu 
setzen den entsprechenden Veränderungen in der Leber bei der Leber- 
cirrhose, im Rückenmark bei den chronischen Degenerationen der ein- 
zelnen Fasersysteme u. dgl. In allen diesen Fällen handelt es sich um 
einen primären Untergang der speci&schen Gewebselemente in Folge 
irgend welcher schädlicher Einwirkungen und um einen nach einem 
allgemein-pathologischen Gesetze (Weigert) erfolgenden theilweiaen Er- 
satz des untergegangenen durch neugebildetes narbiges Bind^ewebe. 

Die Atrophie des Nierengewebes beginnt bei der echten „genuinen" 
Schrumpfniere in einer vorher ganz gesunden Niere. Langsam wird 
Epithelzelle nach Epithelzelle, Gewebsinsel nach Gewebsinsel ergriffeu, 
während andere Partien noch verschont bleiben. Es war daher ein 
Irrthum der älteren Pathologen, die Schrumpfniere als „drittes Stadium 
des Morbus Brightii'' aufzufassen, als ob jede granulirte Niere sich zu- 
erst im Stadium der acuten Entzündung befunden hätte, dann ins 
Stadium der chronischen Schwellung und erst ganz zuletzt in dasjenige 
der Schrumpfung übergegangen wäre. Für gewisse Fälle trifft, wie wir 
im vorigen Kapitel gesehen haben, diese Annahme freilich zum Theil 
zu, indem wenigstens die chronische Nephritis nicht selten schliesslich 
in Schrumpfung übergehen kann. Immerhin sind aber diese „secundären 
Schrumpfnieren'' (s. o.) klinisch und fast immer auch anatomisch von 
den genuinen Schrumpfnieren zu unterscheiden. In einzelnen, bei ge- 
nauer Nachforschung, wie es scheint, vielleicht sogar nicht sehr. selten 
vorkommenden Fällen kann die Schrumpfniere sogar aus einer acuten 
Nephritis hervorgehen. Dann durchläuft der Process aber auch fast 
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niemals die oben genannten drei Stadien, sondern die acute Nephritis 
kommt scheinbar zur Heilung. Ein geringer Sest derselben, gewisser- 
maassen ein leises, unter der Asche fortglimmendes Feuer bleibt übrig, 
setzt ganz im Geheimen sein Zerstömngswerk langsam fort und vielleicht 
erst nach vielen Jahren zeigen sich die Symptome einer ausgesprochenen 
Nierenschrumpfung. 

Fragt man jedoch nach den Ursachen, welche in den gewöhnlichen, 
von Anfang an chronisch verlaufenden Fällen von Schrumpfniere die 
Atrophie des Nierengewebes herbeiführen, so ist man sehr häufig nicht 
in der Lage, dieselben sicher nachweisen zu können. Selbstverständlich 
muss man wiederum vor Allem an chemisch-toxische Schädlichkeiten 
denken, sei es, dass diese unmittelbar als solche in den Körper ein- 
geführt wurden oder dass sie sich erst unter dem Einflüsse abnormer 
Stoffwechselvorgänge oder im Anschluss an infectiöse Vorgänge im 
Körper selbst entwickelten. 

Von bekannten chemisch-wirksamen Stoffen^ welche die Entwicklung 
einer Schrumpfniere bewirken können, sind erfahrungsgemäss drei zu 
nennen: Alkohol^ Blei und die Harnsäure. Chronischer Alcoholismus 
ist nicht selten ala die wahrscheinlichste Ursache der Nierenschrumpfung 
anzusehen, namentlich bei Leuten, welche auch soust „gut gelebt*^ 
haben und corpulent geworden sind. In diesen Fällen ist die Schrumpf- 
niere als eine Art Abnützungs- oder Üeberanstreugungs-Atrophie der 
Nieren zu betrachten. Wieviel dabei auf Rechnung des Alkohols selbst, 
wie viel auf Bechnung der übermässigen Nahrungszufuhr überhaupt 
kommt, lässt sich schwer entscheiden. Specifische Alkoholwirkung 
ist wohl sicher in den wiederholt beobachteten Fällen anzunehmen, wo 
sich die Schrumpfniere mit einer Lebercirrhose vereinigt. 

So sehr wir somit geneigt sind, eine unzweckmässige Lebensweise 
als häufige Ursache der Seh rümpf niere anzunehmen, so darf doch anderer- 
seits nicht übersehen werden, dass die Krankheit aber auch häufig bei 
Personen beobachtet wird, wo von derartigen Verhältnissen keine Rede 
sein kann. Man müsste dann geradezu annehmen, dass es von Natur 
aus widerstandsschwache Nieren giebt, welche nicht einmal den gewöhn- 
lichen Ansprüchen auf die Dauer gewachsen sind. 

Der Zusammenhang zwischen der Schrumpfniere und einer chro- 
nischen Bleiintoxicaiion (bei. Schriftsetzern, Malern u. a.) ist ebenfalls 
anbestreitbar. Sehr merkwürdig und bisher noch nicht näher zu er- 
klären ist hierbei femer der Umstand, dass in diesen Fällen häufig 
gleichzeitig eine echte Gicht (Arthritis uratica) beobachtet wird. Doch 
führt auch die Oicht allein ohne gleichzeitige chronische Bleivergiftung 
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nicht selten zur Entwicklung einer Schrumpfniere {^^Gichl-Niere*% 
wobei es sich vielleicht um die schädliche Wirkung der in abnormer 
Menge gebildeten .Harnsäure auf das Nierenparenchym handelt. 

Schädlichkeiten, welche mit infectiösen Vorgängen in Zusammen- 
hang stehen, bekommen zunächst wahrscheinlich bei denjenigen Fällen 
in Betracht, wo sich die Schrumpfniere in letzter Hinsicht auf eine 
früher durchgemachte infectiöse Nephritis (z. B. nach Scharlach) zorück- 
beziehen lässt. Zu erwähnen ist hier ferner das einige Male beobachtete 
Auftreten von Schrumpfniere und schwerem acuten Gelenkrheumatismus. 
Einen ähnlichen Zusammenhang darf man vielleicht vermuthen auch 
in den Fällen, wo sich eine Schrumpfniere mit chronischer Endocar- 
ditis (Herzklappenfehler) oder mit chronischer (nieht gichtischer) Ar- 
thritis vereinigt vorfindet. Von chronischen Infectionskrankheiten^ 
welche wahrscheinlich zuweilen in einen Zusammenhang mit der Ent- 
stehung einer Schrumpfoiere gebracht werden können, sind die Malaria 
und die Syphilis zu nennen. Namentlich dürfte auf letztere mehr zu 
achten sein, als bisher, wobei es sich dann entweder um eine unmittel- 
bare Einwirkung syphilitischer Toxine oder um eine Nierenatrophie 
im Anschluss an eine luetische Erkrankung der Nierengefässe handeln 
könnte. 

üeberhaupt ist des viel besprochenen Zusammenhanges der Nieren- 
Schrumpfung mit primären Gejasserkrankungen hier noch mit einigen 
Worten zu gedenken. Dass man in der Leiche von Personen, welche 
an NierenschrumpfuDg gestorben sind, häufig allgemeine Arteriosclerose 
und ausserdem gerade Atherose der Nierenarterien findet, ist richtig. 
Indessen kann dieses häufige Zusammentreffen schon deshalb nicht aof- 
falleod sein, weil die Schrumpfnieren vorzugsweise im vorgerückteren 
Alter und bei solchen Personen auftreten, bei welchen auch das Arte- 
rienatherom eine sehr gewöhnliche Erscheinung bildet. Vollends un- 
haltbar ist aber die namentlich von englischen Autoren (Gull und 
SuTTON u. A.) aufgestellte Ansicht, dass die Gefässerkrankung („Arterio- 
capillary fibrosis'^ stets den primären Vorgang darstelle, an welchen 
sich die Nierenatrophie erst secundär anschliesse. Man findet nicht 
selten die ausgesprochensten Schrumpfnieren ohne alle zur Erklärung 
der Atrophie ausreichenden Gefässveränderungen , und wo sich letztere 
an den kleinen arteriellen Nierengefassen pachweisen lassen, da handelt 
es sich meist nicht um einen primären, sondern um einen secundären 
Vorgang, nämlich um die bekannte Arteriitis obliterans, wie sie sich 
bei fast allen chronischen Entzündungen und degenerativen Oi|[an- 
atrophien einstellt. 
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Selbstverständlich kann aber nicht geleugnet werden, dass nnter 
umständen auch primäre Erkrankungen der arteriellen Nierengejasse 
durch Behinderung des Blutzuflusses zu gewissen Partien des Gewebes 
secundäre Atrophien an umschriebenen Stellen desselben herbeiführen 
können ijjGe/asS'Schrumpßiieren^^)^ ebenso wie z. B. die schwielige 
Myocarditis nach primärer Arteriosclerose der Coronararterien entsteht. 
So sind insbesondere die sogenannten ^, Alter snieren^\ d. h. die granu- 
lirten Nieren bei alten Leuten von Oefässveränderungen (Atherom) ab- 
hängig, ferner, was noch besonders erwähnenswerth ist, die seltenen 
Fälle von einseitiger Nierenschrumpß/ng ^ wie sie vorzugsweise bei 
Syphilis beobachtet worden sind. 

In Bezug auf das Vorkommen der Schrumpf niere nach Alter und 
Geschlecht ist schon im Vorhergehenden wiederholt erwähnt, dass die 
Krankheit vorzugsweise im vorgefückteren Alter auftritt. Dies hängt 
gewiss vorzugsweise mit den besonderen, die Nierenschrumpfung be- 
dingenden umständen zusammen. Aus demselben Grunde ist auch das 
männliche Geschlecht entschieden häufiger befallen, als das weibliche. 
Bei der grossen Mannigfaltigkeit der Ursachen, welche zur Nieren- 
schmmpfung führen können, ist es aber begreiflich, dass die Krankheit 
nicht selten auch schon bei jünge?'en Personen und bei Frauen be- 
obachtet wird. Selbst bei Kindern kommt, wenn auch selten, die Nieren- 
schrumpfung vor. 

Die Beziehungen der Nierenschrumpfungeu zum Amyloid der Niere 
und zu chronischen Erkrankungen der Harnwege^ insbesondere des 
Nierenbeckens, werden später in den betreffenden Capiteln zur Sprache 
kommen. 

Patliolorlsehe Anatomie. Bei der echten genuinen Nierenschrum- 
pfung sind stets beide Nieren in annähernd gleichem Maasse verkleinert. 
Ihre Grösse ist zuweilen bis auf die Hälfte, ja sogar auf ein Drittel ver- 
mindert, so dass man alsdann beinahe Mühe hat, die kleinen Nieren 
in der häufig vorhandenen rehr reichlichen und dicken Fetikapsel auf- 
zufinden. Die Nieren fQhlen sich fest und derb an und zeigen auf 
ihrer Oberfläche eine sehr deutliche, feinere oder gröbere, gleichmässige 
oder mehr unregelmässig angeordnete Granulirung. Beim Abziehen 
der oft etwas verdickten fibrösen Nierenkapsel tritt diese Granulation 
noch stärker hervor und gewöhnlich haftet die Kapsel ziemlich fest 
an den eingesunkenen Stellen. Fast immer sind die erhabenen Partien 
dankler und röther (d. i. blutreicher), als die helleren, mehr grau aus- 
sehenden Einsenkungen. Ob die ganze Niere mehr roth oder mehr weiss 
aussieht, hängt ebenfalls nur von dem Blutgebalt des Organs ab, und 
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es liegt dorchans kein Grund vor, die ,,kleine rothe*^ von der „kleinen 
weissen'^ Schrumpfniere sachlich zu trennen. 

Durchschneidet man die Schrumpfniere, so findet man die Rinde 
stark verschmälert, atrophische blasse Streifen wechseln mit dunkleren 
Partien ab. Auch die Pyramiden sind etwas verkleinert, dabei in der 
Regel dunkler als die Rinde. In dem oft etwas erweiterten Nierenbecken 
liegen nicht selten einige Harnsäure-Concremente. Streifige Harnsäure- 
Infarcte in den Pyramiden sind ein sehr charakteristisches Merkmal for 
die geschrumpfte Gichtniere. Das Mikroskop zeigt den vorgeschrittenen 
Untergang des Nierengewebes und den Ersatz desselben durch ein noch 
kernreiches oder bereits kernarmes narbiges Bindegewebe. Anzeichen der 
Degeneration und Atrophie der Epithellen, sowie Gylinderbildung sind 
in den noch vorhandenen, aber bereits erkrankten Hamcanälchen stets 
nachweisbar. An zahlreichen Glomerulis findet sich Atrophie, Kapsel- 
verdickung u. dgl. Die an anderen Stellen noch erhaltenen Hamcanäl- 
chen sind nicht selten zum Theil erweitert. Auf mannigfache histolo- 
gische Details, so namentlich auf die Cystenbildung, die Gefässver- 
änderuDgen (s. o.), die Ealkablagerungen u. a. kann hier nicht näher 
eingegangen werden. Blutungen sind nur selten vorhanden. 

Somit stellt sich die Schrumpfniere als die weitaus am langsamsten 
(3—5 Jahre und noch viel länger) verlaufende, aber auch am weitesten 
fortschreitende Form der chronischen Nephritis dar. Sie darf keines- 
wegs als „interstitielle chronische Nephritis'' der „parenchymatösen 
chronischen Nephritis'' grundsätzlich gegenübergestellt werden. Denn 
auch bei der letzteren finden sich stets interstitielle Processe, welche 
bei der Schrumpfniere nur einen weit höheren Grad erreicht haben, 
weil die langsame Atrophie des Gewebes sich mit einer viel längeren 
Lebensdauer verträgt und daher eine viel grössere Ausdehnung ge- 
winnen kann. 

Die an den übrigen Körperorganen, ausser an den Nieren, vor- 
kommenden anatomischen Veränderungen kommen im Zusammenhange 
mit der Symptomatologie der Schrumpfniere zur Sprache. 

Klinische Symptome. Abgesehen von den verhältnissmässig seltenen 
Fällen, wo man die Entstehung der Schrumpfniero auf eine vorher durch- 
gemachte acute oder chronische Nephritis zurückführen kann, entwickeln 
sich die klinischen Erscheinungen der Schrumpfniere ebenso allmählich 
und uumerklich, wie der anatomische Process selbst. Es unterliegt 
keinem Zweifel, dass eine Nierenschrumpfung bereits Jahre lang be- 
stehen kann, ohne dass der Kranke auch nur durch ein einziges ernsteres 
subjecthes Symptom auf sein Leiden aufmerksam gemacht frircL Dies 
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folgt theils aus den zufälligen Sectionsbefunden einer Nierenschrampfung 
bei Leuten, welche auf irgend eine andere Weise ums Leben gekommen 
sind, namentlich aber auch aus den Fällen, wo bei vorher fär ganz 
gesund gehaltenen Personen plötslich die schwersten, nicht selten un- 
mittelbar zum Tode führenden Erscheinungen (Urämie, Oehimblutung) 
auftreten, als deren eigentliche Ursache die Section eine oft schon ziem- 
lich weit vorgeschrittene Nierenschrumpfnng ergiebt. Je weniger mit- 
hin die subjectiven Symptome der Nierenschrumpfung in den früheren 
Stadien der Krankheit in den Vordergrund treten, um so mehr sind die 
objectiven Veränderungen zu beachten, welche in der That bei genauer 
Untersuchung des Kranken die Diagnose des Leidens meist schon ziem- 
lich früh gestatten. 

Am wichtigsten in dieser Beziehung ist das Verhaften des Harns. 
Sobald an einzelnen Stellen der Niere Veränderungen des Epithels ein- 
getreten sind, müssen sich die früher besprochenen Folgen hiervon für 
die Secretion des Harns, wenn auch in noch so geringem Maasse, geltend 
machen und die erkrankten Partien werden einen an Menge und festen 
Bestandtheilen verminderten, aber eiweisshaltigen Harn absondern. Da 
indessen noch zahlreiche normale Harncanälchen und Glomeruli vor- 
handen sind und da der ganze Process, wie wir gesehen haben, sich nur 
mit der grössten Langsamkeit weiter entwickelt, so gewinnt der Körper 
Zeit zur Ausbildung einer jener zweckmässigen Competisationseinrich" 
(ungen^ welche wir bei so zahlreichen pathologischen Vorgängen erkennen 
und in teleologischem Sinne auffassen müssen. Dieser Compensationsvor- 
gang besteht in der ebenso allmählich, wie die Nierenschrumpfung selbst, 
eintretenden und immer mehr zunehmenden Steigerung des arteriellen 
Druckes und einer hiervon abhängigen Hypertrophie des linken Ven* 
(rikeU. Durch die noch zahlreich vorhandenen normalen Glomeruli der 
schrumpfenden Niere strömt mithin das Blut unter einem erhöhten 
Drucke und die Folge hiervon ist, dass an diesen Stellen die Secretion 
des Harns, vor Allem des Hamwassers, eine viel reichlichere wird. Mög- 
licherweise trägt auch die beginnende Erkrankung der Glomerulus- 
Wandungen selbst, welche zu erhöhter Durchlässigkeit führt, zur Poly- 
urie beL Thatsache ist jedenfalls, dass bei der Nierenschrumpfung in 
der Regel ein abnorm reichlicher, wässriger und daher heller und 
spedßsch leichter Urin von nur geringem Eiweissgehalte (aus den er- 
krankten Partien stammend) entleert wird. Die tägliche Harnmenge 
beträgt oft 2000—3500 ccm oder noch mehr, der Harn sieht hellgelb 
and klar ans, enthält fast gar keine körperlichen Bestandtheile, hat ein 
gpecifisches Gewicht von 1010—1005 oder sogar noch weniger und 

5* 
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giebt beim KochcD nur einen geringen Niederschlag von Eiweiss, dessen 
ausgeschiedene Gesammtmenge in 24 Stunden etwa 2,0 — 5,0 g beträgt. 
Bei genauer mikroskopischer Untersuchung des Harns gelingt es meist, 
einige hyaline Cylinder aufzufinden, deren Anzahl nur ausnahmsweise 
eine grössere wird. Ausserdem enthält der Harn oft einige weisse, sel- 
tener auch einige rothe Blutkörperchen. In seltenen, aber sicher con- 
statirten Fällen kann es vorkommen, dass der Harn zeitweise oder sogar 
während des grössten Theils der Krankheit gar kein Eiweiss oder nur 
Spuren davon enthält. Dies erklärt sich wahrscheinlich aus dem Um- 
stände, dass die erkrankten Glomeruli ihre Secretion ganz eingesteUt 
haben und der Harn somit nur von den gesunden Theilen der Niere 
abgesondert wird. 

Es liegt auf der Hand, von wie grosser Bedeutung diese in Folge 
des abnorm hohen Blutdruckes eintretende reichliche Harnausscheidung 
für den ganzen Erankheitsprocess sein muss. Denn vor Allem findet 
jetzt trotz des Nierenleidens durchaus keine Wasserretention im Körper 
statt und man versteht daher, dass oft auch nach Jahre langem Ver- 
laufe bei der Schrumpfniere keine Oedeme auftreten. Nicht ganz so 
günstig, wie die Ausscheidung des Wassers, verhält sich die Ausschei- 
dung der übrigen festen Harnbestandtheile. Dass die Procentzahlen 
der letzteren abnehmen, versteht sich bei der vermehrten Gesammt- 
menge des Harns von selbst Doch auch die im Ganzen ausgeschie- 
denen Mengen Harnstoff, Harnsäure, Phosphorsäure u. s. w. sind zuweilen 
im Verhältnisse zur Nahrung etwas geringer als normal. Immerhin ist 
aber diese Verminderung, solange die Arbeitsleistung des Herzens eine 
ausreichende ist, keine sehr beträchtliche und zu gewissen Zeiten, so 
namentlich in den früheren Perioden der Krankheit, kann sie sicher 
ganz fehlen. Man beobachtet demgemuss auch, dass die von einer An- 
häufung der Harnbestandtdeile im Blute abhängigen Symptome lange 
Zeit gar nicht auftreten. So kommt es, dass die Kranken sich noch 
vollkommen wohl fühlen können zu einer Zeit, wo die angestellte ob- 
jective Untersuchung des Harns schon deutliche pathologische Verände- 
rungen nachweist. Die Polyurie freilich fällt manchen Kranken auf, 
wird aber oft nicht weiter beobachtet und auf das reichlichere Getränk 
geschoben. Die Patienten gewöhnen sich an dieselbe, selbst wenn sie, 
wie es nicht selten vorkommt, viel öfter, als früher, und selbst des 
Nachts ihren Urin entleeren müssen. 

Auf die besonderen Ursachen der Hershypertrophie brauchen wir 
hier nicht noch einmal näher einzugehen (vgl. S. 27). Gerade mit Be- 
zug auf die Schrumpfniere hat Traube seine mechanische Theorie der 
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Herzhypertrophie aofgestellt, welche indessen auch hierbei die früher 
angefahrten Bedenken erweckt und daher wohl richtiger durch die auch 
auf diese Form der Nierenerkranknug sehr wohl anwendbare chemische 
Theorie ersetzt wird. In klinüchcr Beziehung ist vor Allem wichtig, 
dass auch die Herzhypertrophie, solange das Herz der an dasselbe ge- 
stellten Aufgabe ohne Anstrengung genügen kann, gar keine subjectivcn 
Symptome macht, ein Verhalten, welches demjenigen bei allen vollständig 
compensirten Herzklappenfehlern vollkommen analog ist. Nur die ge- 
naue objeclive Untersuchung des Herzens und des Gefässapparates lässt 
den Zustand meist richtig erkennen, obgleich gerade bei Schrumpfnieren- 
kranken ein nicht selten vorhandenes gleichzeitiges Lungenemphysem 
die Percussion und Palpation des Herzens erschwert. Immerhin kann 
man oft die Verschiebung und Verstärkung des Spitzenstosses, die Ver- 
breiterung der Herzdämpfung nach links und fast regelmässig die ab" 
norme Spannung des Radialpulses und die Verstärkung des zweiten 
Aortatones wahrnehmen. In späteren Stadien der Krankheit tritt zur 
Hypertrophie des linken häufig auch eine Hypertrophie des rechten Ven- 
trikels hinzu (vgl. S. 58). Vollständiges oder fast vollständiges Fehlen 
der Herzhypertrophie wird, wie gesagt, nur bei schwächlichen, kachek- 
tischen Erauken beobachtet. 

Wie lauge mithin der durch die Herzhypertrophie unterhaltene 
hohe arterielle Druck die Verhältnisse der Nierensecretion in der oben 
beschriebenen Weise regulirt, ja zum Theil sogar übercompensirt, so 
lange zeigt auch der Zustand der Patienten in der Regel keine beson- 
deren krankhaften Erscheinungen. Höchstens kommt es vor, dass schon 
jetzt gewisse Gehirnsymptome, namentlich Anfälle von Kopfschmerz 
und zeitweiliger Schwindel auftreten, welche, falls sie nicht urämischer 
Natur sind, wahrscheinlich auf die congestive Gehirnhyperämie zu be- 
ziehen sind. Auch öfteres Nasenbluten ist zuweilen die Folge des ab- 
norm hohen Blutdruckes. 

Ganz anders gestaltet sich aber das Krankheitsbild, sobald die ersten 
Zeichen einer beginnenden Herzinsufjßcienz sich einstellen, d. h. sobald 
die Hypertrophie des linken Ventrikels nicht mehr im Stande ist, die 
durch den Ausfall von Nierengewebe entstandene Erschwerung der Harn- 
ausscheidung zu überwinden. Die Störung tritt ein, wenn entweder der 
linke Ventrikel selbst erlahmt oder wenn er trotz angestrengtester Thätig- 
keit die allmählich zu weit fortgeschrittenen krankhaften Verhältnisse 
nicht mehr ausgleichen kann. Im letzteren Fall sind die auftretenden 
Symptome als „urämische** im weitesten Sinne des Wortes aufzufassen. 
Der Puls ist frequent, bleibt aber dabei ungewöhnlich voll, hart. Im 



70 Krankheiten der Nieren. 

Falle eines Nachlasseos der Herzenergie selbst verliert der Pols an 
Spannung, wird kleiner, frequenter, zuweilen gegen Ende der Krank- 
heit auch unregelmässig. Die Herztöne bleiben rein, nur der erste 
Ton wird manchmal undeutlicher. VerhSltnissmässig oft hOrt man am 
Herzen bei vorgeschrittener Compensationsstörung deutlichen Galopp- 
rhyihmus. In allen diesen Fällen setzen sich die Symptome aus den 
unmittelbaren Folgen der Ereislaufsstörung und der hierdurch nat&rlidi 
mitbedingten Zurückhaltung von Hambestandtheilen zusammen. 

Gewöhnlich fangen die Beschwerden der Kranken mit Schrompf- 
niere ganz allmählich an, verschwinden zeitweilig, um dann wieder 
von Neuem aufzutreten und ganz allmählich immer mehr und mehr 
zuzunehmen. Abgesehen von dem Gefühle allgemeiner Mattigkeit und 
Müdigkeit sind es meist Athembesckwerden, welche zuerst auf das be- 
stehende Leiden aufmerksam machen. Die Kranken werden kurzathmig, 
schon geringe körperliche Anstrengungen fallen ihnen schwer und greifen 
sie an, auch Herzklopfen stellt sich zeitweilig ein. Nicht selten tritt 
die Athemnoth in den vorgerückteren Stadien der Krankheit in aus- 
gesprochenen Anfällen auf, welche einen asthmatischen Charakter an 
sich tragen. Dieses Schon lange bekannte Asthma der Nierenkranken 
hat nicht immer den gleichen Ursprung. Oft hängt es entschieden von 
den eintretenden Anfällen von Herzschwäche ab, ist also ein reines 
Asthma cardiacum und entspricht dann in seinen einzelnen Symptomen 
genau der Angina pectoris (s. Bd. I). In anderen Fällen scheint das 
Astbma auch mit der Zurückhaltung von Stoffwecbselprodncten zu- 
sammen zu hängen („Asthma uraemicum*^ s. o.). Sehr eigenthümlich 
endlich ist das Krankheitsbild in den Fällen, wo die Athemnoth mit 
den Anzeichen eines acuten Lungenödeme verbunden und von der reich- 
lichen Expectoration eines schaumig-serösen, manchmal etwas blutigen 
Sputums begleitet ist. Diese Zustände, welche wieder vorübergehen 
und sich öfter von Neuem wiederholen können, sind es vorzugsweise, 
welche früher als Asthma humidum bezeichnet wurden. Es kann zweifel- 
haft erscheinen , ob man das Lungenödem hierbei als ein reines Stau- 
ungstranssudat in Folge der Herzschwäche oder als ein durch die Ne- 
phritis bedingtes, gewissermaassen entzündliches Oedem auffassen soll. 
In dem letzten Stadium der Krankheit besteht oft ununterbrochene 
Dyspnoe und bildet die Hauptbeschwerde der Kranken. Sie ist dann oft 
von verschiedenen, gleichzeitig wirkenden Verhältnissen abhängig, von 
der Stauung in der Lunge, von diffuser Bronchitis und Pneumonie (s. u.), 
vom Hydrothorax u. a. 

Als eine weitere Folgeerscheinung der eintretenden Ciompensations- 
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8t6rang stellen sich im späteren Verlaufe der Krankheit nioht selten 
Oedeme an verschiedenen Eörpertheilen ein. Dieselben sind gerade bei 
der Schnimpfniere gewiss oft als reine Staunngsödeme aufzufassen, doch 
sind andererseits auch die bei den nephritischen Oedemen sonst noch in 
Betracht kommenden ursächlichen Verhältnisse (s. o.) nicht immer ganz 
von der Harnd zu weisen. Zwar ist es wiederholt beobachtet, dass die 
Wassersucht bei der Schrumpfniere vollständig fehlen kann. Dies ist 
aber nur dann der Fall, wenn der Tod vor der ausgesprochenen Herz- 
insufficienz durch irgend einen Zwischenfall eintritt. Im Cebrigen treten 
Oedeme bei der Schrumpfniere keineswegs selten ein. Sie zeigen sich 
anfimgs gewöhnlich an den Knöcheln, den Augenlidern, am Praepu- 
tiom u. s. w., verschwinden bei ruhigem Verhalten der Kranken wieder, 
treten nach kurzer oder längerer Pause von Neuem auf, bis sich schliess- 
lich in der letzten Zeit des Leidens ein hochgradiger allgemeiner Hydrops 
entwickeln kann« 

Von den Symptomen an den inneren Organen sind hier zunächst 
noch einmal die Oehimerscheinumjen zu erwähnen. Während diese, wie 
gesagt, anfangs mehr einen congestiven Charakter an sich tragen, hängen 
die in späterer Zeit auftretenden, nicht selten sehr heftigen Kopfschmer- 
zen theils von urämischer Intoiication , theils von der Stauungshyperämie 
(resp. der arteriellen Anämie) des Gehirns ab. Die Schmerzen strahlen 
zuweilen in den Nacken aus, zuweilen sind sie vorzugsweise auf die 
eine Hälfte des Kopfes beschränkt; verbunden sind sie nicht selten mit 
Schwindelerscheinungen, mit trüber oder mürrischer Gemüthsstimmung, 
mit unruhigem Schlafe u. dgl. — Ferner machen sich qaeist Erschei- 
nungen in den Abdominalorganen geltend. Chronisch -dyspeptUche 
Störungen stellen sich ein, der Appetit lässt nach, der Stuhlgang wird 
unregelmässig, selbst eine massige Anschwellung der Leber kann nach- 
weisbar werden. Vor Allem wichtig sind aber die Einwirkungen, welche 
VW Allem die veränderte Herzthätigkeit auf die Function der Nieren 
selbst ausübt Aus dem früher über die Abhängigkeit der Harnsecretion 
von dem arteriellen Drucke Gesagten ergiebt sich, dass jene compensa- 
torische Thätigkeit der noch normalen Nierenbezirke eine Einschränkung 
erfahren muss, sobald der Blutdruck nicht mehr auf gleicher Höhe erhalten 
werden kann. Dem entsprechend siebt man nun auch in der That, dass 
gleichzeitig mit dem Auftreten sonstiger Stauungserscheinungen gewöhn- 
lich auch die Harnausscheidung eine Abnahme erleidet. Die Harnmeuge 
ist weniger reichlich, geht unter 1500 — 1000 ccm und noch tiefer herab, 
das speoifische Gewicht steigt, wenn auch selten hoch, so doch deutlich 
etwas an, etwa auf 1010 bis 1012 und darüber. Der Harn behält zwar 
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ofl xiomlich lange seine helle Farbe, kann aber schliesslich doch dem 
ochton Stauungsharne immer mehr und mehr ähnlich werden. Was 
abor vor Allem noch in Betracht kommt, ist die gleichzeitig stärker 
woidondü Zurückhaltung der festen Harnbestandtheile im Blute und 
die damit nahe liegende Möglichkeit des Auftretens von urämischen 
l'xjschn/iufigrn. 

/war mus8 hervorgehoben werden, dass gerade bei der Schrumpf- 
niere dio unmittelbaren Veraulassungsursachen der Urämie nicht immer 
klar 7.U Tage liegen. So ist es namentlich eine bekannte und klinisch 
8olu wiohtigo That^ache, dass die schwersten, oft tödtlichen urämischen 
OonvulsionoM zuweilen ganz piötih'ch die Patienten mitten im anschn- 
nrnd brstrn Wohlhrßmien überfallen können. Wiederholt sind auch von 
;uideuni IU\>l>acbtern und von uns selbst Fälle ge^hen, wo die täglich 
ausjresohiodeuon Haruiueugen naehweisliA an den der Urämie vorher- 
Kohondon Tagen koinoswei:^ eine Verminderung gezeigt hatten. Wahr- 
80.hoinI.ch handelt os sich hie: bei doch um die andauernde Zurückhaltung 
nau; pMuiuor Mon*:o:^. loxisoher Sioffe im Blut, welche an sich noch 
ko\uo bomoiklv;u'en Folgen ha!H>n, bis pliMzlich gewissermaassea als Er- 
J;e^^^^s oinor lat^go fortco^iitoi: SumiLäiion von geringen schädlichen 
Kir.wukunjren da.^ soh^ero Kraikbeii^bili de^ Irämie hervonritt Uns 
«Miuaou; d:eso VV.lc lor. v^'^'^::oii eiitretriier Urämie stets an die ähn- 
hiMio K;>v.hi>ir.u;:j: N: a:.hi::f-iv: ch::L:>:irr Blei- oder Quecksilber- 
xorjiiftu.j:, ^0 Ä.;.h c:^i ;u: A-n?:./-:;? iL aie l&Lge Zeil fortgeseute 
V\-.:., ■,:•.;; k\-..>:i\ i>::\Te.r..cr;. ^Ld'.i.-i ii\ m:i einem Schlage die Ver- 
K:t\;.;\S>,.;>.ho,-;;:c;;; i..:::v:ei. \:, :.iirrzi Fillrs un Urämie bei 
^M^.un-.^:...*^v >. äN-. r.;:.-r. x/r.:: jt: .:us:iLi jes Hrrzeas von grosser 
l^^i.;; ;.;'.K ,1;- ;:., r..f.. .-..; .. v/^ ^.^ Hürrj;>;:5:JeXiZ eintretende 
Nit\k,;:;K »:. \ ^•..•;. ..s;\ :v .\ .. n ..:. ;:...CN:.:iitc :o<c raschfcT ei:i>:*llr, enl- 
« ^ ' k * . . ; N : ,^ !;*.;, h ,; ■ ; . :. ■ . ;> , s : ; *■':> . • ♦ .- ■ ; Li^iTfiL T ftTsch: M eL. Im efstcren 
1\., NvN-,,)^.;. 11 .-j^v .^ ,-. .•;; .'.-/; ....-fn /-CA?* S. 2-i, bestehend 

* ■ * ■ ^ • ' i-.^i-: . >:^-i:riL 3iu;:inc£rL u. s. w., 

» -.N .^.;,-., . .- >,: >.. :^^ ;>;.:;.:.! o:: si.: it-i nLziittelbaren 
N.'-... wvvv,K ;..... X..;. ;... ..:..;.,::.:.:..*,: jw-i.; iilj schaif von 
"'''' \' ; V , .».■":. y: .,:>:;.:.!. »,,: -LrciLisi-i^er Urämie 

■ ** ■ •^- ■ '• '• ." : >:'i- :-a.L^^:tr^ Krtnkheiti'bild 

' '" ' ■•' '■ * :■.::■ i :■;.-:: :?! FiTi cpcibt'L, die Kopf- 

/ ' *' * • * * >•>,•, :.-..:- T\\cxiri ik2£ andauern 

' ' ^" "' ■ X..: .':x«> > .-i. i-irrejtc Ut die vor- 

■' ^■■'' ' ■■ ■ ■^- * ■ > - ■• -r.^ *..: 4«ae: :."::: iocli sofort 

>,• ♦,->.'. V ..,...,,_ j.,^ ;..ouiw:rt. iiänf;i. »ieüfcikthrende 
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ConTuIdonen, Goma n. s. w. Die Urämie kann auch bei der Schrumpf- 
niere wieder vorübergehen. Ziemlich oft wird sie aber 4iuch zur un- 
mittelbaren Todesursache (s. n.). 

Ausser den bisher besprochenen Symptomen ist jetzt noch eine Reihe 
von anatomischen Complicationen, welche im Verlauf der Nierenschrum- 
pfnng auftreten können, zu erwähnen. Ihrer diagnostischen und klinischen 
Wichtigkeit nach gehört hierher in erster Linie die uns schon aus dem 
vorigen Gapitel bekannte Retinitis albuminurica. Sie kann zu jeder Zeit 
des Krankheitsverlaufes auftreten; nicht selten entwickelt sie sich aber 
schon so früh, dass die Kranken zu dieser Zeit von ihrem sonstigen 
Leiden noch gar nichts wissen. Sie ziehen zunächst blos einen Augen- 
arzt zu Bathe und dieser erkennt dann häufig zuerst aus dem Augen- 
spiegelbefunde (s. S. 58) den eigentlichen Sitz der Grundkrankheit Auch 
in den Fällen, wo gar keine subjectiven Sehstörungen vorhanden sind, er- 
giebt die Retinaluntersuchung zuweilen einen positiven Befund, üeberhaupt 
ist die Schrumpfniere diejenige Form der Nierenerkranknng, bei welcher 
Betina-Veränderungen entschieden am häufigsten vorkommen. 

Eine andere, zwar seltenere, aber auch klinisch wichtige Compli- 
cation sind die Blutungen innerer Organe, deren Ursache theils in dem 
gesteigerten arteriellen Druck, theils in einer abnormen Zerreisslichkeit 
der Gefässwände (Arteriosclerose bei älteren Leuten, mangelhafte Er- 
nährung der Gefässwände bei jüngeren anämischen Kranken) zu suchen 
ist Relativ am häufigsten treten die Blutungen im Gehiim auf. Sie 
bewirken sowohl leichtere, als auch schwerere apoplectische Anfälle, voll- 
ständig vorübergehend oder mit nachbleibender Hemiplegie, zuweilen so- 
gar unmittelbar den Tod herbeiführend. Ausser im Gehirne selbst kommen 
aach Blutungen an der Innenfläche der Dura mater (Hämatome) vor. 
Von Bedeutung ist ferner das Nasenbluten, welches bei manchen Kranken 
häufig und sehr hartnäckig auftritt: wir selbst haben zwei Fälle gesehen, 
in denen der tödtliche Ausgang unmittelbar durch unstillbares Nasen- 
bluten herbeigeführt wurde. In allen anderen Organen sind Blutungen 
seltener; doch hat man sie auch in der Haut, im Magen, Darm, in den 
Longen u. a. beobachtet In vereinzelten Fällen scheint sich geradezu 
eine Art hämorrhagischer Diathese zu entwickeln. 

Endlich haben wir auch bei der Schrumpfniere wieder an den wich- 
tigen Satz zu erinnern, dass bei Nierenkranken alle inneren Organe 
gewissermaassen eine erhöhte Neigung zu secundären Entzündungen 
haben. So beobachten wir an den Schleimhäuten oft begleitende katar- 
rhalisch-entzündliche Erkrankungen, chronische Lamjmjitis, Bronchitis, 
Magenkatarrh, Darmkatarrh u. a. Wenn diese Katarrhe ihrer Eni- 
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stehoDg nach anch zum Theil als Staunngskatarrhe aufzufassen sind, 
80 häDgen sie andereatheils gewiss auch manchiiial mit der Zurfick- 
haltuDg von Stoffwechselprodactea zusammen. An den serösen Häuten 
beobachten wir manchmal Pleuritis, Pericarditis u. s. w., die äussere 
Haut zeigt zuweilen eine Neigung zu hartnäckigen Eczemen. Von den 
Entzündungen innerer Organe sind die Pneumonien am häufigsten und 
wichtigsten ; sie kommen theils in lobärer croupGser, theils in der allen 
Nephritiden eigeuthümlicheD, diffus*lobuIären Form vor. — Dass auch 
in der Niere selbst acute exacerbirende Entzündung auf dem Bodw 
der chronischen Erkrankung entstehen kann, wurde schon früher er- 
wähnt. 

Was endlich die allgemeine Ernährung der Kranken betrifft, so 
zeigen sich hierin ziemlich grosse Verschiedenheiten. In den meisten 
Fällen, wo sich das Leiden ganz allmählich bei Personen im mittleren 
oder vorgerückteren Lebensalter entwickelt, zeigt der allgemeine Er- 
nährungszustand der Kranken lange Zeit keine auffallende Anomalie. 
Die Patienten sind sogar oft zu der Zeit, wo die ersten Herzbeschwerden 
anfangen, noch sehr gut genährt, ja sogar corpulent. Dem geübteren 
aufmerksamen Blick zeigt sich freilich dann meist schon ein gewisses 
leidendes Aussehen der Kranken, welches später immer ausgesprochener 
wird. Die Kranken magern dann auch ab und bekommen eine fahle, oft 
etwas cyanotische Hautfarbe. Stärkere Anämie bildet sich gewOhnlidi 
nur bei den Schrumpfnierenkranken jüngeren Alters aus, welche dann 
das für so viele Nierenkranke charakteristische blasse Aeussere zeigen. 

Allgemeiner Verlauf, Dauer und Ausgang. Die wichtigsten Verlaufs- 
eigenthümlichkeiten der Nierenschrumpfung sind im Obigen bereits zur 
Sprache gekommen. Es ist erwähnt, dass die Krankheit lange Zeit latent 
sein kann, wie dann zuweilen plötzlich und unerwartet die schwersten 
Symptome — Urämie, Apoplexie — eintreten, dass in anderen Fällen 
die Compensationsstörungen von Seiten des Herzens (Athemnoth, Herz- 
klopfen , leichte Oedeme u. s. w.) die erste Krankheitserscheinung sind, 
wie unter umständen auch gewisse hinzutretende Zustände, z. B. eine 
Retinitis, häufiges Nasenbluten u. dgl., zuerst den Verdacht auf ein 
Nierenleiden hinlenken und zur Untersuchung des Harns auffordern 
können, während endlich in einer letzten Reihe von Fällen nur allge- 
meine Störungen, Appetitlosigkeit, Blässe, allgemeine Körperschwäche 
und ähnliche Symptome, die Kranken zur Consultation des Arztes ver- 
anlaBsen. Wie lange vor festgestellter Diagnose das Leiden schon ge- 
dauert hat, lässt sich meist schwer entscheiden. Ausser nach etwaigen 
leichten Beschwerden muss man in Bezug hierauf besonders auch nach 
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dem Bestehen der Polyurie forschen, welche zwar oft nicht beachtet 
wird, vielen Kranken aber doch anfflEÜlt. 

Der weitere Verlauf kann sich dann ebenfalls in der verschiedensten 
Weise gestalten, je nach dem Auftreten der Complicationen , je nach 
den äusseren Verh&ltnissenf unter denen die Kranken leben u. s. w. Im 
Allgemeinen hängt, wie wiederholt zu betonen war, Vieles von der 
LeistungsfiLhigkeit und Ausdauer des Herzens ab. Ist der Tod nicht 
früher durch irgend welche intercurrente Zufälle eingetreten, so stellt 
sich das letzte Stadium der Krankheit meist unter dem Bilde der Herz- 
insuf&cienz mit den vorherrschenden Symptomen der Athemnoth und 
des allgemeinen Hydrops dar. 

Die Gesammtdauer des Leidens ist, wie erwähnt, in der Regel gar 
nicht genau zu bestimmen. Sie kann jedenfalls viele Jahre, ja wahr- 
scheinlich zuweilen sogar ein Jahrzehnt und mehr betragen, wobei 
mannigfache Schwankungen des Verlaufs vorkommen können. Dass in 
dem Processe der Nierenatrophie während der früheren Zeit der Krank- 
heit ein Stillstand eintreten kann, ist zwar nicht unmöglich, jedoch auch 
schwer mit Sicherheit zu entscheiden. Im Allgemeinen muss das Leiden 
jedenfalls als ein durchaus unheilbares bezeichnet werden, wenn auch 
das Leben lange Zeit nicht nur erhalten bleiben, sondern sogar von 
den Kranken ohne erheblichere Beschwerden geführt werden kann. Auf 
die verschiedenen Zwischenfälle, deren Möglichkeit in prognostischer 
Hinsicht stets im Auge zu behalten ist, braucht hier nicht noch einmal 
besonders hingewiesen zu werden. 

Dlafnose. Die Diagnose der Schrumpfniere kann nur durch die 
Untersuchung des Harns sicher gestellt werden. Immer wieder muss 
daher auf die Nothwendigkeit hingewiesen werden, diese Untersuchung 
in allen irgend verdächtigen Fällen vorzunehmen, weil nur auf diese 
Weise ein Cebersehen des Zustandes vermieden wird. Der Verdacht 
einer sich entwickelnden Nierenschrumpfung soll namentlich in allen 
den Fällen zur Untersuchung des Harns auffordern, wo die Patienten 
über häufige Kopfschmerzen, über congestive Zustände, über Herzklopfen 
und Kurzathmigkeit, asthmatische Anfälle, Sehstörungen , allgemeine 
Mattigkeit und dyspeptische Erscheinungen klagen, ohne dass sich für 
diese Beschwerden ein anderer Grund auffinden lässt. Die Polyurie, 
der helle, specifisch leichte, in geringem Maasse eiweisshaltige Harn im 
Verein mit den Zeichen am Girculationsapparat, dem gespannten Puls, 
der Hypertrophie des linken Ventrikels lassen die Krankheit in den 
meisten Fällen richtig erkennen. Sind Retina- Veränderungen vorhanden, 
so können diese zuweilen zur Sicherung der Diagnose viel beitragen. 
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Ebenso verdieDen selbstverständlich auch die ätiologischen Verhältnisse 
(Blei, Gicht, Alcoholismus u. s. w.) Berücksichtigang. 

Grosse Schwierigkeiten bietet die Diagnose in den übrigens recht 
seltenen Fällen dar, wo die Albuminurie fehlt. Hier ist zuweilen erst 
eine oft wiederholte Harnuntersuchung im Stande, anf die richtige Deu- 
tung des Krankheitszustandes hinzulenken. Sonst sind Verwechselungen 
mit chronischen Herzerkrankungen^ (Mjocarditis, idiopathische Hyper- 
trophie) kaum zu vermeiden. 

Sehr schwierig ist ferner meist die Diagnose, wenn die Kranken 
erst im Stadium der ausgebildeten Gompensationsstörung zur Beobach- 
tung kommen. Die charakteristischen Merkmale des Schrnmpfnieren- 
harns fehlen dann, der Harn ist spärlicher, dunkler, eiweissreicher, und 
dann ist es oft kaum möglich zu entscheiden, ob es sich um eine primäre 
Nierenerkrankung mit secundärer Herzhypertrophie oder um ein primäres 
Herzleiden mit secundärer Stauungsniere handelt. Ist gleichzeitig all- 
gemeine Arterioscierose oder ein stärkeres Lungenemphysem vorhanden, 
so wird die Beurtheilung der Verhältnisse noch mehr erschwert Nur 
eine sehr genaue Erwägung aller einzelnen Symptome und die BerQck- 
sichtigung des gesammten Krankheitsverlaufes können hier ein richtiges 
Urtheil ermöglichen. 

Endlich ist die Diagnose der Schrumpfniere in den Fällen sehr 
erschwert, wo die erste Untersuchung der Kranken während einer plötz- 
lich eingetretenen Urämie oder nach einem apoplectischen Insult vor- 
genommen wird. Hier ist der Eiweissgehalt des Harns dasjenige Sym- 
ptom, welches am meisten auf das Bestehen einer Nierenerkrankung 
hinweist, obwohl auch trotz dieses Symptoms die Beurtheilung des 
Zustandes und seine Unterscheidung von anderen acuten Gehirnerkran- 
kungen oft grosse Schwierigkeiten darbietet. 

Therapie. Sobald die Diagnose der Nierenschrumpfung festgestellt 
ist, muss das ganze diätetische Verhalten des Patienten in der Weise 
geregelt werden, dass das Fortschreiten der Erkrankung in aller nur 
möglichen Weise verhindert wird. Zwei Indicationen sind in dieser 
Beziehung zu erlullen : das Verhüten aller Reize, welche auf die Nieren 
schädlich einwirken könnten, und die möglichste Erleichterung der Herz- 
arbeit, damit die Insufficienz des Herzens so lange wie möglich hinaus- 
geschoben wird. Die Diät muss genau geregelt werden, dabei je nach 
der Körperconstitution des Kranken knapp bemessen oder reichlicher 
und kräftiger sein. Milch ist auch hierbei ein vorzugsweise in Betracht 
kommendes Nahrungsmittel. Der Fleisckgenuss ist im Allgemeinen 
einzuschränken, während leichte Mehl- und Eierspeisen, Gemfise und 
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Früchte zq bevorzagen sind. Alcoholica sind nur in geringen Mengen 
ZQ gestatten. Alle körperlichen üeberanstrengungen sind zu vermeiden, 
während mSssige methodische Körperbewegung bei korpulenten Patienten 
anzurathen ist. Für regelmässige Stuhlentleerung ist stets durch ge- 
eignete Mittel (diätetische Vorschriften, Obst, Bitterwasser) zu sorgen. 
Der Allgemeinzustand wird durch geeignete Luft- und Erholungskuren 
oft wesentlich gebessert und in diesem Sinne ist der Gebrauch eines 
je nach den individuellen Verhältnissen ausgewählten Bades (z. B. Eisen- 
bäder, Marienbad, Karlsbad, Kissingen, Nauheim, Ems, Baden-Baden 
ü. s. w.) von Nutzen. 

Treten Compensationsstdrvngen ein, so ist das diätetische Regime 
and möglichst grosse körperliche Ruhe noch strenger anzurathen, ausser- 
dem je nach dea vorliegenden Erscheinungen eine symptomatische Be^ 
handtung einzuleiten. Vor Allem muss der Versuch gemacht werden, 
durch Darreichung von Digitalis die Herzenergie von Neuem anzuregen. 
Die Einzelheiten der Therapie sind hier fast ganz dieselben, wie sie 
bei der Behandlung der chronischen Herzfehler (s. d.) und der übrigen 
Nierenerkrankungen in Betracht kommen. Auch beim Eintritt nrämi- 
scher Erscheinungen ist das Verhalten der Herzthätigkeit nicht ausser 
Acht zu lassen. Ausserdem kommen reichlichere Flüssigkeitszufuhr, 
mildere Diuretica und die sonstigen früher erwähnten symptomatischen 
Maassnahmen zur Anwendung. 

Eine directe günstige Beeinflussung des Schrumpfungsprocesses in 
den Nieren durch Arzneimittel* ist bis jetzt nicht möglich. Empfohlen 
and eines Versuches werth sind in dieser Hinsicht nur die Jodpräparate, 
das Jodkalium und bei anämischen Patienten das Jodeisen. Auf die 
Behandlung der zahlreichen möglichen Complicationen braucht hier 
nicht näher eingegangen zu werden. 

Die Prophylaxis der Nierenschrumpfung, soweit eine solche mit 
Bezug auf bekannte ätiologische Verhältnisse überhaupt möglich ist, 
ergiebt sich von selbst. 

Fünftes Capitel. 
Die Amyloidniere. 

Aetlolofie. Die Amyloidniere ist ausnahmslos eine Theilerschei- 
nong der auch im übrigen Körper mehr oder weniger ausgebreiteten 
Amyloiddegeneration der Organe. Sie beansprucht aber in klinischer 
Beziehung von allen Amyloiderkrankungen das meiste Interesse, da 
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sie für das gesammte klinische Erankbeitsbild der Amyloiddegeneration 
bei weitem die grösste Bedeutung bat. 

Wie bekannt, versteht man unter amyloider Degeneration eine 
eigen tbümliche Veränderung, welche unter gewissen pathologischen Ver- 
hältnissen am Bindegewehe und vornehmlich an den kleineren Geßtssen 
beobachtet wird. Die Wandungen der Gefässe verbreitern sich, erhalten 
ein glänzendes homogenes Aussehen und zeigen bei der Behandlang 
mit bestimmten Färbemitteln eigenthQmliche Beactionen. Dieselben 
beruhen auf der Anwesenheit eines Eiweisskörpers, des Amyloids^ welcher 
entweder aus dem Blute in das Gewebe hinein abgelagert wird oder, 
was viel wahrscheinlicher ist, an Ort und Stelle selbst aus den vorhan- 
denen Ei Weisssubstanzen entsteht. Bei starker Amyloiddegeneration 
zeigen die erkrankten Organe oft schon makroskopisch ein verändertes 
„speckiges*^ Aussehen und nehmen bei der Behandlung mit LugoFscher 
Jodlösung an den befallenen Partien eine charakteristisch rothbraune 
Färbung an, die sich beim Zusatz von Schwefelsäure in Violett ver- 
wandelt. Genaueren Aufschluss über das Vorhandensein und die Aus- 
breitung der Degeneration giebt aber nur die mikroskopische Unter- 
suchung, wobei man sich vorzugsweise der Färbung des Gewebes mit 
Methyl- oder Gentianaviolett bedient. Die amyloiden Stellen erhalten 
hierdurch eine sehr charakteristische und leicht abgrenzbare rothe Fär- 
bung. Auf diese Weise kann man den Nachweis führen, dass die amyloide 
Degeneration überall in den Wandungen der kleinen Gejasse beginnt, 
später zwar auch das interparenchymatöse Bindegewebe befallen kann, 
jedoch die eigentlichen Parenchymzellen selbst (Leberzellen, Nierenepi- 
thelien u. s. w.) fast immer vollständig frei lässt. Letztere zeigen zwar 
häufig atrophische und fettig-degenerative Veränderungen (s. u.), amy- 
loide Degeneration ist aber au ihnen gar nicht oder höchstens in geringem 
Grade nachweisbar. 

Ueber die eigentlichen Ursachen, welche jene eigenthümliche Um- 
wandlung des Eiweisses der Bindesubstanzen in das Amyloid bewirken, 
ist nichts bekannt. Man kennt nur eine Anzahl von Grundkrankheiten, 
bei welchen sich erfahruugsgemäss die Amyloiddegeneration als secun- 
därer Zustand in den verschiedenen Organen relativ häufig entwickelt. 
Diese Zustände haben grösstentheils das Gemeinsame, dass sie mit einer 
allgemeinen Cachexie und Schwächung des Körpers einhergehen und 
dass sie meist einen irgendwo localisirten chronischen Erkrankungsprocess 
im Körper darstellen, von dem aus abnorme chemische Substanzen an- 
haltend ins Blut übergeführt werden können. Wir vermuthen, dass 
durch derartige Einwirkungen die Umwandlung der normalen Eiwei»« 
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substaDzen in das Amyloid stattfindet üeber die etwaigen Beziehungen 
der sogenannten .^hyalinen Degeneration** (Recklinghausen) zum Amy« 
loid sind die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen. 

Die Zustände, bei welchen die Amyloiddegeneration überhaupt und 
somit auch die Amyloidniere vorzugsweise beobachtet wird, sind (un- 
geföhr nach der Häufigkeit dieser Gomplication geordnet) folgende: 

1. Die chronische Lungentuberkulose, besonders die ulcerOse ge- 
wöhnliche Lungenphtbise. Ebenso kOnnen tuberkulöse Darmgeschwüre 
mit gleichzeitiger stärkerer Lungentuberkulose oder ohne diese zur Amy- 
loiderkrankung fähren. 

2. Langdanernde chronische Eiterungen an den Knochen oder 
Weichtheilen, namentlich chronisch-fungöse Processe mit Knochen- oder 
Qelenkfisteln , Empyemfisteln , Wirbelcaries u. dgl. 

3. Die constitutionelle Syphilis, vorzugsweise die Fälle mit ulce- 
rOsen (meist tertiären) Knochen- und Schleimhautprocessen. 

4. Sonstige ulceröse oder mit chronischer Eiterung verbundene 
Processe: sackige Bronchiectasien , chronische Darmgeschwüre (z. B. 
dysenterischen Ursprungs), eitrige Pyelo-Cystitis, BlasenscheiJenßsteln, 
ulcerirte Neubildungen (Carcinome) u. dgl. 

5. In seltenen Fällen ist das Amyloid auch bei anderen chronischen 
Erkrankungen, z. B. bei der Malaria, bei der Gicht und anderen chro- 
nischen Gelenkleiden beobachtet worden. In der Leipziger medicinischen 
Klinik sahen wir einen Fall von starken Amyloidnieren bei einem 
21jährigen Mädchen mit Aorteninsufficienz. 

6. In einer kleinen Reihe von Fällen endlich, von welchen wir selbst 
einige Beispiele beobachtet haben, findet sich auch bei der Section gar 
keine nachweisbare Ursache für die meist ziemlich ausgebreitete Amy- 
loiddegeneration. Hier scheint es sich also um eine primäre amyloide 
Erkrankung zu handeln. 

Patholofische Anatomie. Indem wir in Bezug auf die aDatomischen 
Verhältnisse des Amyloids in den anderen Organen auf die Handbücher 
der pathologischen Anatomie (vgl. auch Bd. I) verweisen, ist hier nur 
die pathologische Anatomie der Amyloidnieren näher zu besprechen. 

Bei sehr geringer und wenig ausgebreiteter Amyloiddegeneration in 
den Nieren bieten die letzteren für das blosse Auge ein vollkommen 
normales Aussehen dar. Nur die genaue mikroskopische Untersuchung 
ergiebt die amyloide Degeneration einzelner Gefässwände in der Rinden- 
und namentlich auch in der Marksubstanz. 

Die häufigste und am meisten charakteristische Form des Niereu- 
•myloids ist die sogenannte grosse weisse Amyloidniere (Wachsniere, 
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Speckniere). Die Niere ist gewölmlich vergrössert, die Oberfläche glatt 
und von grauweisser oder gelblicher, meist etwas gefleckter Färbong. 
Auf dem Durchschnitt ist die Rinde verbreitert, ebenfalls von weiss- 
gelblicher Farbe und lässt nicht selten schon mit blossem Auge die 
Glomeruli als mattglänzende, durchscheinende Punktchen erkennen. 
Blutungen kommen fast niemals vor. Die Marksubstanz ist entweder 
ebenfalls blass oder dunkler. In manchen Fällen kann auch die Rinde 
ein dunkleres rötbliches oder buntes Aussehen haben , was nur von dem 
grösseren Blutreichthum des Organs abhängt. Die blassgelbe Färbung 
hängt theils von der Anämie, theils von der Verfettung ab, während 
die amyloiden Stellen eine mehr durchscheinende speckig-glänzende Be- 
schaffenheit zeigen. 

untersucht man die Niere mikroskopisch^ so findet man zunächst 
die amyloide Degeneration, welche in wechselnder Ausbreitung und 
Combination am häufigsten die Glomeruli, ferner die Rindencapillaren, 
die Vasa recta und zuweilen auch die Membranae propriae der Harncanäl- 
chen befällt. Bei reinen Amyloidnieren verhält sich das übrige Nieren- 
gewebe normal. In vielen Fällen findet man aber ausserdem auch Ver- 
änderungen an den Epitheiien, und zwar Verfettung, Desquamation und 
Zerfall derselben, und ferner auch gar nicht selten interstitielle zellige 
Infiltration. 

Somit vereinigt sich also die amyloide Degeneration nicht selten 
mit degeneraliv-enizimdlichen Veränderungen in den Nieren. Hat der 
Process bereits längere Zeit bestanden, so führt er, wie bei der gewöhn- 
lichen Nephritis, theilweise zu vollständiger Gewebsatrophie mit ent- 
sprechender Bindegewebsvermehrung. Dann sinkt das Nierengewebe an 
den betreffenden Stellen ein und an der Oberfläche der Niere entstehen 
deutliche Unebenheiten. Es giebt sogar vollkommen ausgebildete (rothe 
oder weisse) Schrumpfnieren, in welchen sich reichliches Amyloid findet, 
und welche man daher als Amyloid- Sehr umpfnieren bezeichnet. Hierbei 
entsprechen die parenchymatösen und interstitiellen Veränderungen voll- 
kommen denjenigen bei der gewöhnlichen Schrumpfniere, nur dass eben 
noch die amyloide Degeneration dazu kommt, 

üeber den näheren Zusammenhang des Amyloids mit den ent- 
zündlich-degenerativen Vorgängen in der Niere herrschen zur Zeit noch 
Meinungsverschiedenheiten. Unseres Erachtens handelt es sich meist um 
wirkliche Comltinationen beider Zustände , um Coöffecte gleichzeitig 
wirkender Ursachen. Denn da, wie wir gesehen haben, bei der Tuber- 
kulose, bei chronischen Eiterungen und dgl. ausser dem Amyloid auch 
echte Nephritis vorkommt, so kann es nicht auffallend seitti daas bei 
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diesen Krankheiten sich znweilen beide FoIgeerschelnaDgeo, die Nephritis 
und das Amyloid, neben einander entwickeln und dass man daher ausser 
den Veränderungen einer entzQndlichen grossen weissen Niere, einer 
aeeondftren Schrumpfung oder einer genuinen echten Schrumpfniere gleich- 
zeitig auch eine mehr oder weniger ausgebreitete amyloide Degeneration 
in den Nieren finden kann. Andererseits lässt es sich freilich auch nicht 
in Abrede stellen, dass die Girculationsstörung, welche sich in Folge eines 
starken GeOssamyloids einstellen muss, von Einfluss auf die Ernährung 
des Nierengewebes ist und dass daher manche Veränderungen desselben, 
▼or Allem die fettige Degeneration des Epithels, unter umständen auch 
die directe Folge der Amyloiderkrankung sind. 

Kllnisehe Symptome und KrankheitsTerlanf. Bedenkt man die grossen 
Verschiedenheiten, welche die Ausbreitung des Amyloids in den Nieren 
leigt, und die mannigfachen Gombinationen desselben mit entzündlichen 
Processen, so ist es von vornherein klar, dass ein einheitliches Symptomen- 
bild für die Amyloidniere überhaupt nicht aufgestellt werden kann. Hierzu 
kommt noch , dass die Erscheinungen der Amyloiderkrankung, welche ja 
ftst stets ein secundärer Zustand ist, auch in der verschiedensten Weise 
von dem Grundleiden verändert werden. 

Zunächst ist hervorzuheben, dass manche Fälle von relativ geringer 
Ausbreitung des Amyloids in den Nieren sich durch gar kein klmüches 
Symptom erkennen lassen. Namentlich kann hierbei, wie wiederholt 
sicher festgestellt ist (Bosenstein, Litten u. A.), die Albuminurie voll- 
ständig fehlen, was vielleicht davon abhängt, dass in solchen Fällen 
vorzugsweise die Vasa recta und nicht die Glomemli von der amyloiden 
Degeneration befallen sind. 

Hiervon abgesehen zeigt aber der von A myloidnieren abgesonderte 
Harn in der Regel deutliche Veränderungen, welche freilich je nach der 
Art des einzelnen Falles ziemlich grosse unterschiede darbieten. Die 
Menge des Harns ist am häufigsten annähernd normal oder etwas ver- 
mindert, in anderen Fällen auch stärker vermindert, wieder in anderen 
Fällen dagegen bedeutend vermehrt, so dass 2500—3000 ccm in 24 Stun- 
den entleert werden können. Ziemlich häufig beobachtet man bei dem- 
selben Kranken zu verschiedenen Zeiten nicht unbeträchtliche Schwan- 
kongen der Hammenge. Alle diese unterschiede erklären sich leicht, 
wenn man bedenkt^ wie mannigfache umstände auf die Harnmenge ein- 
wirken können (Vorhandensein oder Fehlen entzündlicher Nierenverände- 
mngen, Vorhandensein oder Fehlen von Herzhypertrophie, gleichzeitige 
Schweisse, Durchfälle, Oedeme, Fieber u. s. w.). 

Die Farbe des Harns ist fast immer eine hellgelbe. Nur ausnahms- 

StrCxpkll, Spec. Path. u. Therapie, IT. Band. ii. 7. Aufl. S 
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weise, bei Amyloid -Nephritis, enthält der Harn ein reichlicheres Sedi- 
ment; meist ist er ganz oder fast ganz klar. Charakteristisch für die 
Amjloidniere ist ferner der meist recht beträchtliche Eiweüssgehalt des 
Harns, welcher nicht selten 1— 2^yo beträgt. In manchen Fällen freilich, 
so namentlich bei der Amyloid -Schrnmpfniere, ist der Eiweissgehalt 
nur ein geringer. Zaweilen, aber keineswegs regelmässig kommt es vor, 
dass der Harn bei der Amyloidniere ansser dem gewöhnlichen Semm- 
albnmin noch verhältnissmässig reichliche Mengen von Paraglobulin 
enthält (Senator). 

Das specifinche Gewicht des Harns ist je nach dem Wasser- and 
Eiweissgehalt desselben sehr wechselnd. Es kann erhöht (1015 — 1020) 
oder anch vermindert (1010 — 1003) sein. 

Untersucht man den Harn rnikroskopisch, so findet man gewöhnlich 
nur spärliche hyaline Ct/linder und ausserdem noch relativ am häufigsten 
nicht sehr zahlreiche weisse Blutkörperchen. Bei der Vereinigung des 
Amyloids mit stärkeren nephritischen Veränderungen ist das Sediment 
reichlicher, so dass auch der Harn trüber wird. Das Mikroskop zeigt 
dann auch zahlreiche hyaline oder massig verfettete Gylinder, reich- 
lichere weisse Blutkörperchen, zuweilen einzelne Nierenepithelien und in 
ziemlich seltenen FSAlen sogar auch rothe Blutkörperchen. Amyloid- 
Beaction an den Cylindern kommt vor, ist aber sehr selten und daher 
diagnostisch nicht verwerthbar. 

Die übrigen Krankheitserscheinungen^ welche bei der Amyloidniere 
zur Beobachtung kommen, hängen theils von dieser selbst, theils von der 
gleichzeitigen Amyloiddegeneration in anderen Organen und theils end- 
lich von dem primären Grundleiden ab. Die Symptome des letzteren 
sind selbstverständlich äusserst mannigfaltig, können aber in manchen 
Fällen ganz in den Hintergrund treten. 

Was die directen Folgeerscheinungen der Amyloidniere anbetrifft, 
so ist deren Vorkommen namentlich im Vergleiche mit den analogen Ver- 
hältnissen bei den echten Nephritiden von Interesse. Hydrops massigen 
oder selbst stärkeren Grades tritt bei der Amyloidniere nicht selten auf, 
kann aber auch vollkommen fehlen. Zu bedenken ist, dass auch durch 
marantische Venenthrombosen ein von der Nierenerkrankung unabhängiges 
Oedem erzeugt werden kann. Urämische Erscheinungen sind bei der 
Amyloidniere entschieden selten. Sie werden aber doch, namentlich in 
ihren leichteren Formen (Erbrechen), zuweilen beobachtet. Sehr wichtig 
ist es, dass eine Hypertrophie des linken Ventrikels in den meisten 
Fällen von Amyloidniere vermisst wird. Dies beruht darauf, dass es sidi 
hierbei meist um schwächliche, kachektische Personen handelt, bei wel- 
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chen sich eine Herzbypertropbie aus Mangel an überschüssigem Ernäb- 
mngsmaterial gar nicbt ausbilden kann. Wo diese Voraussetzung nicht 
zutrifft, da kann sich zweifellos eine Herzbypertropbie entwickeln, wie 
man dies namentlich bei der Amyloid- Schrumpfniere siebt. Nicbt selten 
findet man freilich das Herz bei der Section sogar im Zustande der 
braunen oder der einfachen Atrophie. 

Die Retinitis albuminurica tritt bei der reinen Amyloidniere fast 
niemals auf. Bei der Amyloid-Scbrumpfniere ist sie dagegen einige Male 
beobachtet worden in Fällen, wo es sich wahrscheinlich um ursprünglich 
reine Schrumpfnieren mit später hinzugetretenem Amyloid gebandelt hat. 
Ebenso selten sind die secundären Entzündungen in den inneren Organen 
(Nierenpneumonie u. s. w.) und die Blutungen (Gehirnblutungen u. a.). 

Der Allghmeinzustand der Kranken ist zwar zum Theil auch von 
dem Nierenleiden, meist aber von dem Grundleiden abhängig. Die Pa- 
tienten mit Amyloidniere sind dem entsprechend gewöhnlich kachektisch 
und zeigen in hohem Grade eine blasset anämische Hautfärbung, Doch 
kann in einzelnen Fällen (Syphilis, Bronchiectasien , einseitige Lungen- 
schrompfang) der Ernährungszustand noch längere Zeit hindurch ein 
leidlich guter bleiben. 

Von grosser diagnostischer Bedeutung sind die Erscheinungen, welche 
auf eine gleichseitige Amylaiddegeneration in anderen Organen ausser 
den Nieren hinweisen. Klinisch wichtig sind in dieser Beziehung die 
Symptome von Seiten der Leber (Vergrösserung, abnorme Festigkeit und 
harter, scharfer unterer Rand des Organs), der Mils (Vergrösserung und 
Härte) und des Darmes (Durchfälle). Die Deutung der Durcbfälle ist 
freilich meist schwierig, da dieselben ebenso häufig von (tuberkulösen) 
Darmgeschwüren, wie von Amyloid des Darmes abhängen können. 

Ueber den Gesammtverlauf und die Dauer der Amyloidniere lassen 
sich kaum allgemeinere Angaben machen , da hierbei vor Allem die Art 
des Gmndleidens in Betracht kommt. Was die Zeit betrifft, während 
welcher sich bei einer bestehenden primären Erkrankung die Amyloid- 
degeneration entwickeln kann , so ist letztere zuweilen sicher schon nach 
einigen Monaten vorhanden. Die genauere Bestimmung ihres Beginns 
ist natürlich fast niemals möglich, da die ersten Anfänge der Amyloid- 
entartong in den Nieren sich durchaus nicht gleich durch eine eintre- 
tende Albuminurie zu erkennen zu geben brauchen (s. o.). Die Dauer 
der Amyloidniere ist je nach der Schwere des Falles sehr verschieden : 
sie kann bis zum Tode nur wenige Wochen oder Monate betragen, 
während in anderen Fällen eine Jahre lange Dauer mit Sicherheit fest- 
gestellt ist, so namentlich bei der Amyloid-Scbrumpfniere. 
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Die Prosmose der Amyloidniere ist in den meisten Fällen eine 
durchaos ungünstige, was grösstentheils dorch die ünheilbarkeit des 
Ornndleidens bedingt ist Dass aber bei heilbarer Orundkrankheit 
(Syphilis, manche chronische Eiterungen) auch eine bereits entmdcelte 
Amyloiddegeneration wieder vollständig zurückgehen kann^ ist wieder- 
holt von zuverlässigen Beobachtern festgestellt worden. 

Die Blagmose der Amyloidniere kann dann mit ziemlich grosser 
Sicherheit gestellt werden, wenn die deutlichen Zeichen einer Nieren- 
erkrankuDg zu solchen Erkrankungen hinzutreten, welche erfahrungs- 
gemäss häufig den Anlass zur Entstehung der Amyloiddegeneration ab- 
geben. Dieser Nachweis einer Ursache des Amyloids ist stets eine der 
Hauptbedingungen der Diagnose. Ob es sich in solchen Fällen nm 
reines Amyloid oder um reine Nephritis oder um eine Combination 
beider handelt, ist nur aus dem Verhalten des Harns einigermaassen 
sicher zu entscheiden : ein heller, nur wenige körperliche Elemente ent- 
haltender, aber eiweissreicher Harn spricht für Amyloid, während jeder 
reichlichere Gehalt des Harns an Cylindern, weissen und rothen Blut- 
körperchen für die Anwesenheit entzündlicher Veränderungen in den 
Nieren spricht. Ein für manche Fälle von Amyloidniere recht charak- 
teristisches and daher auch diagnostisch verwerthbares Symptom ist 
der rasche und häufige Wechsel in der Menge und im Eiweissgehalte 
des Harns (Wagner). Eine genauere Diagnose der anatomischen Ver- 
änderungen ist übrigens fast nie mit Sicherheit und höchstens nur dorch 
die Berücksichtigung des gesammten Erankheit^verlaufes zu stellen. 

Eine sehr wesentliche und daher stets zu suchende Stütze für die 
Diagnose der Amyloidniere ist der Nachweis des Amyloids m anderen 
Organen. Die wichtigsten hierauf bezüglichen Symptome von Seiten 
der Leber, der Milz und des Darmes sind oben kurz erwähnt worden. 

Therapie. Sowohl in prophylaktischer, als auch in caoealer Be- 
ziehung kann selbstverständlich nur die Behandlung des Grundleidens 
in Betracht kommen. Eine Möglichkeit derselben liegt namentlich in 
vielen chirurgischen Fällen und ausserdem in den Fällen von Amyloid 
bei Syphilis (Jodkalium) vor. Doch wird man auch sonst « soweit es 
angeht, das Grundleiden zu bessern suchen. 

Im üebrigen ist die Therapie eine rein diätetische and symptoma- 
tische. Möglichste Kräftigung des Körpers durch gute Ernährung and 
durch Darreichung von Eisen- und Ghinapräparaten muss versacht werden. 
Empfehlenswerth ist der Gebrauch von Jodeisen. In symptoooatisoher 
Hinsicht kommen dieselben Mittel, wie bei den übrigen Nierenkrank- 
heiten, zur Anwendung. 
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Sechstes Capitel. 
Die eitrige Nephritis und Perinephritis. 

{Nierenabscesse.) 

Aetlol«fie. Obgleich bei den bisher beschriebenen Formen der 
Nephritis wiederholt das Vorkommen von interstitiellen Eernanhäufangen 
erwähnt worden ist, so kommt es doch bei ihnen allen niemals zn einer 
echten Eitemng, d. h. zn einer eitrigen Schmelzung des Gewebes, zu 
einer wahren Abecessbildnng. Die Entstehung einer eitrigen Nephritis 
ist vielmehr stets an das Eindringen ganz bestimmter, wohl ausnahms- 
loB organisirter Krankheitserr^er in die Nieren gebunden, deren speci- 
fische Eigenthümlichkeit eben in der Anregung einer eitrigen Entzün- 
dang besteht. 

Zwei Wege sind es hauptsächlich, auf welchen die Krankheitser- 
reger in die Niere gelangen, der arterielle Blutstrom und die Harn- 
wege. Die erstgenannte Eingangspforte kommt bei allen den Fällen 
von eitriger Nephritis in Betracht, welche als TheUerscheinung von 
pyamischen Processen und gewissen Formen der ulcerösen Endocar- 
düis auftreten (s. hierüber Bd. I). Weit seltener entwickelt sich auf 
dieee Weise eine eitrige Nephritis als Complication bei anderen Krank- 
heiten, z. B. bei Dysenterie. Auch bei Actinomycosis kommt eitrige 
Nephritis yor (Isbael). 

Den zweiten Weg nehmen die Entzündungserreger in denjenigen 
Fällen, wo sich die eitrige Nephritis an eine Entzündung der tiefer ge- 
I^nen Hamwege, des Nierenbeckens, der Harnblase u. s. w., anschliesst. 
Hierbei gelangen die in letzter Hinsicht fast stets von aussen direct in 
die Hamwege (Harnröhre, Harnblase) eingedrungenen Bacterien allmäh- 
lich aufwärts, von der Blase durch die üreteren ins Nierenbecken, von 
diesem in die Mündungen der Sammelröhren und in die Harncanälchen 
der Niere, überall eine eitrige Entzündung anregend. Man bezeichnet 
daher diese Formen der eitrigen Nephritis mit Rücksicht auf ihren Ur- 
sprung als eitrige Pyelo^ Nephritis. 

Endlich ist noch zu bemerken, dass bei directen Verwundungen der 
Xiere durch Wundinfection eine eitrige Nephritis entstehen kann, welche 
sich meist mit einer perinephritischen Eiterung (s. u.) verbindet. 

Patholosrlsehe Anatomie. Je nach ihrer Entstehungsweise (von 
den traumatischen Abscessen sehen wir hier ab) zeigen die eitrigen 
Nephritiden ziemlich charakteristische Eigenthümlichkeiten und Unter- 
schiede. 
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Die Nierenabscesse bei pyämischen und ahnlichen Erkrankungen 
sind meist herdförmige Eiterungen, welche nur ausnahmsweise eine 
grössere Ausdehnung erreichen, aber doch meist schon mit blossem Auge 
als zahlreiche, die ganze Niere durchsetzende kleine graue oder gelbliche 
Flecke und Strichelchen von etwa V2 — 1 mm Durchmesser zu erkennen 
sind. Bei mikroskopischer Untersuchung erweisen sich diese Herde als 
echte kleine Abscesse, in deren Bereich das eigentliche Nierengewebe 
vollständig untergegangen ist. In ihrer Mitte findet man häufig noch 
die ursprünglich in einem central gelegenen Gefässe sitzende Mikro- 
kokkencolonie (den „Mikrokokkenembolus'O* Noch anschaulicher werden 
die Verhältnisse, wenn man jüngere Stadien des Processes aa&ucht. Man 
findet Gefässe (Glomerulusschlingen oder umspinnende Gapillaren), welche 
mit Mikrokokken vollgestopft sind, in deren Umgebung das Nierengewebe 
noch ganz normal ist. Weiterhin sieht man aber auch entsprechende 
Stellen, wo in der Umgebung der Mikrokokkencolonie das Nierengewebe 
bereits in Nekrose begriffen und von ausgewanderten Zellen infiltrirt ist. 
Diese Herde zeigen dann endlich einen ununterbrochenen Uebergang zu 
den vollendeten Abscessen, welche oft noch von einem hyperämischen 
oder selbst hämorrhagischen Hofe umgeben sind. 

In etwas anderer Weise stellen sich die Nierenabscesse bei der 
eitrigen Pi/elo- Nephritis dar. Entsprechend der Ausbreitung der Ent- 
zündung längs der geraden Harncanälchen zeigen auch die Abscesse ein 
charakteristisches slreifenjörmigcs Aussehen. Sie reichen oft von der 
Spitze der Nierenpapillen durch die Binde hindurch bis an die Ober- 
fläche des Organs heran, so dass man hier von aussen die Abscesse als 
gelbliche Punkte durchscheinen sieht. Durch Confluenz der benach- 
barten Streifen entstehen die breiteren Abscesse. Das Mikroskop ergiebt 
die eitrige, von den Gefässen des interstitiellen Bindegewebes ausgehende 
Entzündung, in deren Bereich die Harncanälchen selbstverständlich zu 
Grunde gehen. Den interessantesten Befund bilden die Mikrokokken' 
häufen y welche sich ursprünglich in den Harncanälchen ansiedeln und 
die eigentliche Ursache der Nekrose des Epithels und der Entzündung 
sind. Gerade die Pyelo - Nephritis war eine der ersten Erkrankungen, 
für welche durch Elebs der Nachweis eines bacteriellen Ursprungs 
geführt wurde. 

Klinische Symptome. Ueber die klinischen Symptome der eitrigen 
Nephritis können wir uns an dieser Stelle sehr kurz fassen, da dieselben 
nie scharf von den Symptomen des primären Leidens getrennt werden 
können. Die pyämischen Nierenabscesse und die Abscesse bei der ulce- 
rösen Endocarditis machen fast niemals besondere klinische Erscheinungen, 
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80 dass ihr Vorhandensein erst am Sectionstisch erkannt wird. Da die 
Abscesse meist nicht mit den Harncanälchen in Zusammenhang stehen, 
so besteht gewöhnlich nicht einmal ein stärkerer Eitergehalt des Harns. 
Die klinischen Erscheinungen der Pyelo-Nephritis hängen ebenfalls 
weniger von den nephritischen Abscessen, als von der vorausgehenden und 
begleitenden Pyelitis und Gystitis ab. Bei der Besprechung dieser Krank- 
heiten werden wir daher auch auf die Nierenabscesse zurückkommen. 

iie periiepbritigcbeB (paraBepbritiscbeD) Abscesse. 

Als perinephritische Abscesse bezeichnet man die Eiterungen in der 
Umgebung der Niere, insbesondere in der Fettkapsel derselben und in 
dem perirenalen Bindegewebe. Abgesehen von einer etwaigen trauma- 
tischen Entstehung derartiger Abscesse, entwickeln sich dieselben verhält- 
nissmftssig am häufigsten im Anschluss an eitrige Nephritis oder eitrige 
Pyelitis, Theils vom Ureter oder vom Nierenbecken, theils von der 
Niere aus kann der Durchbruch des Eiters erfolgen, welcher das um- 
gebende Oewebe mit in die Eiterung hineinzieht. Die Art des primären 
Leidens ist dabei sehr verschieden: entweder sind es einfache eitrige 
Pyelitiden oder Pyelitiden durch Nierensteine bedingt, zuweilen auch 
tuberkulöse Processe und endlich vereiternde Neubildungen (Carcinome), 
Echinokokken u. dgl. Auch von anderen Organen der Nachbarschaft aus 
kann die perirenale Eiterung ihren Ausgang nehmen. So hat man z. B. 
Fälle gesehen, wo die Perinephritis sich an einen perityphlitischen 
Abscess, an Leberabscesse , an Psoasabscesse (nach Wirbelleiden) u. a. 
anschloss. Endlich können perinephritische Eiterungen auch durch 
Actinomycose bedingt sein. 

Sehr wichtig ist aber die Thatsache, dass paranephritische Abscesse 
sich auch als primäres Leiden bei vorher anscheinend ganz gesunden 
Personen (besonders bei Männern in den mittleren Lebensjahren) ohne 
alle nachweisbare Ursache entwickeln können. Wie und auf welchem 
Wege (vom Darm aus?) die Eiterungserreger hierbei ins pararenale 
Bindegewebe gelangen, ist meist gar nicht sicher festzustellen. Diese 
Fälle sind aber in klinischer Beziehung sehr wichtig, weil sie zu einem 
anfangs oft nur schwer zu deutenden Krankheitsbilde Anlass geben. 
Es entsteht Fieber, welches schliesslich meist einen ausgesprochen inter- 
mittirenden, pyämischen Charakter annimmt; daneben entwickeln sich 
dumpfe, unbestimmte Schmerzen in der Lendengegend oder im Leibe, 
Stuhlbeschwerden, Störungen des Allgemeinbefindens u. dgl. Erst all- 
mählich wird die Ursache aller dieser Erscheinungen durch die immer 
deutlicher werdenden örtlichen Erscheinungen klar. 
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Bei fast allen periBephritischen Abscessen wird n&mlieh die Eiter- 
ansammluDg schliesalich eine so beträchtliche, daas sich — meist m 
der Lumbaigegend — eine immer deutlicher werdende Vorwölbung ent- 
wickelt Dieselbe ist anfangs nur schwer erkennbar; allmählich wird 
aber die Haut daselbst OdematOs, wölbt sich immer mehr und mehr vor, 
nimmt eine entzündlich - hyperämische Böthe an, bis schliesslich eine 
eintretende deutliche Fluctuation das Vordringen des Abscesses bis unter 
die Haut anzeigt In anderen Fällen erstreckt sich der entzündliche 
Tumor mehr nach vorn in die Fossa iliaca hinein. Oberhalb des Poupart- 
schen Bandes entsteht dann ebenfalls abnorme Besistenz und Dämj^ng. 
Auch nach oben hin, nach dem Zwerchfelle zu, kann der Tumor sich 
so ausbreiten, dass ersteres in die Höhe gedrängt wird und starke 
Dyspnoe entsteht. Die Beziehungen des Tumors zum Colon descendens 
sind zuweilen dieselben, wie bei den Neubildungen der Niere (?gL 
Capitel VIII). 

Neben dem Tumor besteht fast ausnahmslos eine sehr grosse Schmerz- 
haßigkeit der befallenen Qegend, theils spontan, theils gegen Druck. 
Drückt die Geschwulst auf die in der Nähe gelegenen grösseren Nerven- 
stämme, so entstehen heftige ausstrahlende Schmerzen in dem Beine 
derselben Seite, zuweilen auch Vertaubungsgefühl und Parese desselben. 
Das Bein wird dann oft in einer ähnlichen Stellung, wie bei einer 
Colitis, gehalten. 

Fast immer ist der Zustand mit einem Fieber verbunden, welches 
das charakteristische remittirende oder intermittirende Verhalten der 
meisten Eiterungsfieber zeigt, oft auch von einzelnen Schüttelfrösten mit 
hohen Temperatursteigerungen unterbrochen wird. Durch das Fieber, 
die Schmerzen u. s. w. kommen die Patienten sehr herunter, magern ab 
und können schliesslich einem traurigen Allgemeinzustande verfallen. 
Der Harn ist nur dann eiterbaltig, wenn der Abscess mit den Ham- 
wegen irgendwie in Verbindung steht 

Eine Genesung kann nur dann eintreten, wenn der Abscess auf 
irgend eine Weise nach aussen entleert wird. Abgesehen von operativen 
Eingriffen, ist am günstigsten der spontane Durchbruch des Eiters durch 
die Haut, welcher am häufigsten in der Lejidengegend, seltener nach 
Art der Psoasabscesse unter dem Poupart'schen Bande u. a. geschieht 
Zuweilen bleiben nach einem solchen Durchbruche andauernde Fisteln 
nach. Ausserdem ist auch ein Durebbruch des Abscesses in den Darm 
(Colon) mit Entleerung des Eiters durch den Stuhl, ferner in die Ham- 
wege (Nierenbecken, Blase), in die Pleurahöhle, ins Peritoneum o, a. 
beobachtet worden. Durch welche umstände in vielen Fällen, nach 
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kfirzerer oder längerer Erankheitsdauer, der Tod erfolgt, braucht nicht 
niher erGrtert zn werden. 

Die Diagnose stützt sich Yorzngsweise auf die auftretende Geschwulst, 
die Sebmerzhaftigkeit, das Fieber und die Berücksichtigung der ursäch- 
lichen ÜOQStftnde. Verwechselungen kOnnen yorkommen mit Hydro- 
nephroee, Psoasabscess, festen Nierentumoren u. a. Entscheidend ist 
Uerbei zuweilen das Ergebniss einer Frobepunction. 

Die Therapie kann, abgesehen von der Erfüllung einzelner sympto- 
matischer Indicationen, nur eine chirurgische sein und besteht, wenn 
überhaupt mOglich, in der Eröffnung und Drainage des Abscesses. Der 
Erfolg hängt dann vorzugsweise von dem AUgemeinzustande des Kranken 
und der Art des Grundleidens ab. Näheres ist in den Handbüchern der 
Chirurgie nachzulesen.] 

Siebentes Gapitel. 
GireulatlonsstSrangen In der Niere. 

• 

1. Die Btauimsrgiiiere. Während örtliche Behinderungen des Yenen- 
abfiusses aus der Niere (z. B. durch Thrombose der Nierenvene) fast 
niemals eine klinische Bedeutung gewinnen, ist die Theilnahme der 
Nieren an einer allgemeinen venösen Stauung^ wie sie vorzugsweise bei 
Herafehlem (vgl. Bd. I}, bei Lvngenemphysem u. dgl. vorkommt, von 
grosser diagnostischer Wichtigkeit, da wir gerade in dem Verhalten des 
Harns einen ziemlich genauen Gradmesser für die Intensität, sowie f&r 
die Zunahme und Abnahme der Stauung besitzen. 

Anatomisch ist die Stauungsniere leicht zu erkennen. Das Organ ist 
oft etwas vergrössert, fühlt sich fester an, als normal, und zeigt sowohl 
an der Oberfläche, als auch auf dem Durchschoitte eine dunkelblaurothe 
Färbung {j^eyanotische Induration**). Gewöhnlich ist die Marksubstanz 
noch dunkler, als die Binde. Mikroskopisch sieht man die beträchtliche 
Erweiterung und pralle Füllung der Venen und Capillaren. Das Paren- 
chym ist normal oder zeigt in vorgeschritteneren Fällen bereits eine 
beginnende Verfettung der Epithelien, welche eine Folge des mangelhaften 
arteriellen Blutzuflusses ist. Interstitielle Veränderungen fehlen meist. 

Die klinischen Symptome der Stauungsniere betreffen nur die Ver- 
änderungen des Barns. Entsprechend der Herabsetzung des arteriellen 
Druckes und der verminderten Stromgeschwindigkeit nimmt die Menge 
des Harns ab. Es werden täglich nur SOG — 500 ccm oder noch weniger 
ausgeschieden. Gleichzeitig ist der Harn concenfrirtor, dunkler und 
läSBt oft ein reichliches Sediment von Harnsäure oder harnsauren Salzen 
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fallen. Sind in Folge der Stauung schon Ernährungsstörangen in den 
Glomerolus-Epithelien eingetreten, so wird der Harn auch eitoeüshaUig. 
Doch bleibt der Eiweissgehalt bei reiner Stannngsniere stets gering 
(ca. Vio — V^ Vol.). Ausserdem enthält der Harn oft spärliche hyaline 
Gjlinder, einige weisse und rothe Blutkörperchen, welche letztere anf 
eingetretene kleine Stauungsblutungen hinweisen. 

Treten die genannten Veränderungen als Theilerscheinnng einer all- 
gemeinen venösen Stauung und demnach oft mit Gyanose, Hydrops u. s. w. 
verbunden auf, so kann die Diagnose der Stauungsniere mit Sicherheit 
gestellt werden. Gelingt es, durch geeignete Mittel (Digitalis) die Circa- 
lation wieder in Gang zu bringen, so wird der Harn sofort wieder reich- 
licher, heller und sein Eiweissgehalt verschwindet Anderenfalls dauern 
die Erscheinungen des Stauungsharns bis zum Tode des Patienten fort. 

2. EmboUsehe Infarete in den Nieren. Da die Niereninfarcte , so 
grosses pathologisch - anatomisches Interesse sie auch haben, doch fast 
niemals von klinischer Bedeutung sind , so beschränken wir uns hier 
auf eine kurze Mittheilung des AUernothwendigsten. 

Tritt (bei Herzfehlern u. dgl.) eine embolische Verstopfung einer 
kleineren Nierenarterie ein, so muss, da alle Nierenarterien Endarterien 
sind, der betreffende ausser Circulation gesetzte Organabschnitt absterben. 
Die Epilhelien erfahren die bekannten Veränderungen der Coagulations- 
nekrose (Verschwinden des Zellkerns, Zerfall) und das Gewebe wird ganz 
oder meist nur zum Theil hämorrhagisch infarcirt (vgl. Bd. I). So ent- 
stehen in der Niere die charakteristischen keilförmigen rothen (hämor- 
rhagischen) oder weit häufiger graugelblichen (anämischen), oft aber 
doch mit einem hämorrhagischen Hofe umgebenen Infarete, deren Basis 
an der Nierenoberfläche sitzt und eine Breite von ^j^ — 1 cm und mehr 
erreichen kann, während ihre Spitze sich verschieden weit in die Binde 
oder selbst bis in die Marksubstanz hinein erstreckt. Im weiteren Ver- 
laufe wird das allmählich zerfallende Gewebe des Infarcts resorbirt, 
Bundzellen wandern von aussen in den abgestorbenen Bezirk hinein uad 
allmählich entsteht an Stelle des früheren Infarcts eine bindegewebige 
eingezogene Narbe, Manche Nieren können durch zahlreiche Infarct- 
narben eine so stark granulirte Oberfläche bekommen, dass man sie 
passend als „embolische Schrumpßtieren" bezeichnen kann. 

Die eben kurz geschilderten anatomischen Vorgänge machen in den 
meisten Fällen gar keine besonderen klinischen Erscheinungen, Nur in 
einzelnen Fällen scheint ein geringer Blutgehall des Harns von dem 
Entstehen eines hämorrhagischen Infarcts in den Nieren abzuhängen, 
so dass man hieraus bei dem Vorhandensein einer Ursache fär embo- 
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lische Processe (Herzfehler) zuweilen den Verdacht des Entstehens von 
NiereninÜEurcten schon zu Lebzeiten der Kranken hegen kann. In ver- 
einzelten Fällen soll auch das Entstehen eines grösseren Niereninfarcts 
von einem plötzlich auftretenden heftigen Schmerz in der Nierengegend 
begleitet gewesen sein. 

Eine besondere Therapie erfordern die embolischen Processe in der 
Niere niemals. 

Achtes Gapitel. 
Neubildungen in der Niere. 

Von den in der Niere vorkommenden primären Geschwulstformen 
beanspruchen namentlich zwei unser Interesse, die Carcinome der Niere 
und die congenüalen Sarkome derselben. Letztere haben für die all- 
gemeine Theorie der Oeschwülste eine grosse Bedeutung gewonnen, indem 
sie mit Bestimmtheit auf die Entwicklung der Neubildung aus ver- 
sprengten embryonalen Gewebstheilen hinweisen. Wiederholt sind näm- 
lich in den sonst aus Rundzellen oder Spindelzellen bestehenden Tumoren 
gestreifte Muskelfasern gefunden worden, nach welchen man für diese 
Geschwülste die Bezeichnung eines „Rabdomt/oms" {Myosarcoma strio- 
ceüulare) gewählt hat. Da nun in der Niere selbst keine Muskelfasern 
vorkommen, so deutet ihr Vorkommen in den Geschwülsten unabweisbar 
auf Störungen der Entwicklung hin. Eine weitere interessante Bestätigung 
erhält diese Anschauung durch die von uns gemachte Beobachtung der 
Entwicklung linksseitiger, wahrscheinlich congenitaler Nierensarkome bei 
swei Brüdern. Beide Kinder starben im Alter zwischen 2 und 3 Jahren 
und die Section ergab bei beiden fast genau denselben Befund: ausser 
der fast kindskopfgrossen Neubildung an Stelle der linken Niere zahl- 
reiche Metastasen in der Leber und in den Lungen. 

Auch die Nierencarcinome kommen beraerkenswerther Weise ver- 
hältnissmässig am häufigsten bei Kinde/m vor, besonders im Alter bis zu 
vier Jahren, bei Mädchen und Knaben etwa gleich oft. Doch findet man 
Nierencarcinome selbstverständlich auch bei Personen im höheren Alter. 
Li derartigen Fällen scheinen zuweilen Nierensteine den Anlass zur 
Carcinombildung zu geben, ein Verhalten, welches an die vermutheten 
Beziehungen zwischen Gallensteinen und Krebs der Gallenwege erinnert. 
Gewöhnlich wird nur eine und zwar, wie es scheint, vorzugsweise die linke 
Niere befallen, doch hat man einige Male auch in beiden Nieren die Neu- 
bildmig gefunden. Ihrer Beschaffenheit nach gehören die Nierenkrebse 
bald den derberen, bald den weicheren Formen (Markschwamm j an. Sie 
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können die ganze Niere durchsetzen und in grosse, bis zu 5 — 10 kg 
schwere Tumoren verwandeln. Sehr oft finden im Innern der Oeschwulst 
Erweichungen, Blutungen u. dgl. statt. Ein üebergreifen der Wucherung 
auf die Nachbarschaft, insbesondere auf die Nierenbecken, ist wieder- 
holt beobachtet worden, ebenso Metastasenbildung in anderen Organen 
(Lymphdrüsen, Leber, Lunge u. a.). Auch das mehr&ch beobachtete 
gleichzeitige Vorkommen von Nierencarcinom und Hodenkrebs ist zu 
erwähnen. 

Die klinischen Erscheinungen der Nierentumoren fehlen in der ersten 
Zeit der Krankheit ganz oder sind durchaus unbestimmter Natur. Dumpfe 
Schmerzen in der Nierengegend sind wiederholt als erstes, freilich &st 
nie sicher zu deutendes Symptom angegeben worden. Eine bestinunte 
Richtung erhält die Diagnose fast immer erst durch das Auftreten einer 
ßihlbaren Geschwulst. Dieselbe entwickelt sich in der Lumbal- und der 
unteren seitlichen Bauchgegend, von hier nach oben und innen zu sich 
immer mehr und mehr ausdehnend. Wie schon oben erwähnt, können 
sowohl die Sarkome, als auch die Garcinome der Niere, namentlich bei 
Kindern, ganz enorme Tumoren bewirken, welche das ganze Abdomen 
in hohem Grade vorwölben. Die Geschwulst fühlt sich fest, bald glatt, 
bald mehr höckrig an ; eine der Respiration entsprechende Beweglichkeit 
ist in der Regel nicht vorhanden, kann aber doch insbesondere bei 
Tumoren der rechten Niere zuweilen deutlich beobachtet werden. Dia- 
gnostisch nicht unwichtig ist bei linksseitigen Nierentumoren die Be- 
Ziehung der Geschwulst zum Colon descendens. Da letzteres durch 
das Wachsthum der Geschwulst nach vorn gedrängt wird und zwischen 
der Neubildung und der vorderen Bauchwand zu liegen kommt, so ge- 
lingt es nicht selten, das betreffende, vorn über den Tumor hinziehende 
Darmstück durch die Percussion (unter Umständen abwechselnd bei 
leerem und künstlich angefülltem Dickdarm oder noch besser nach vor- 
hergehender Lufteintreibung in denselben) und sogar zuweilen durch 
die Palpation nachzuweisen. Bei rechtsseitigen Nierentumoren kommen 
entsprechende Erscheinungen am Colon ascendens ebenfalls, aber seltener 
vor. Verdrängungen des Zwerchfells nach oben und seitliche Verschie- 
bungen der Nachbarorgane sind fast bei allen grösseren Nierentumoren 
zu beobachten. Von diagnostischer Bedeutung ist auch das von Guton 
beschriebene „BalloCtement renal'', d. h. das fühlbare leise Anschlagen 
des Tumors an die vordere Bauchwand bei leichten Stössen auf die 
Nierengegend. 

Schmerzen können lange Zeit fast völlig fehlen. Li anderen Fällen 
sind sie aber heftig und andauernd. Hartnäckige Neuralgien, zuweilen 
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verbanden mit ansgesprocbenen Paresen, entstehen manchmal durch 
Druck der Oeschwnlst auf benachbarte Nervenstämme (Ischiadicus u. a.). 

Der Harn zeigt in vielen F&llen von Nierentumoren gar keine ab- 
normen Verhältnisse, indem die Absonderung desselben von der anderen, 
geemiden Niere in compensatorischer Weise besorgt wird. Bei den Gar- 
cinomen der Niere bietet er aber zuweilen ein diagnostisch nicht werth- 
loses Zeichen dar, nämlich eine Beimischung von Blut. Diese Häma- 
turie trit manchmal schon sehr frühzeitig auf, noch ehe von einer Ge- 
schwulst etwas zu ffihlen ist. Sie wiederholt sich in den verschiedenen 
FUlen bald häufiger, bald nur selten. Zuweilen fehlt sie auch ganz. 
Mit kolikähnlichen Schmerzen ist die Blutung nur dann verbunden, 
wenn grössere Gerinnsel die Harnwege passiren müssen. Einige Male 
(doch immerhin sehr selten) hat man im Harn kleine Partikelchen und 
Gewebsfetzen aus der zerfallenen Neubildung auffinden können. 

Die Allgemeinerscheinungen treten namentlich bei Kindern anfangs 
oft lange zurück. Später entwickelt sich dagegen fast immer ein all- 
gemein marastischer Zustand. Auffallend ist oft eine anhaltend hohe 
Pulsfrequenz. Femer ist die mehrmals beobachtete eigenthümliche Er- 
sdieinung zu erwähnen , dass ^bei Mädchen mit congenitalen Nieren- 
tumoren eine abnorm frühseüige Entwicklung der Scham- und Achsel- 
haare, sowie zuweilen auch eigenthümliche Pigmentirungen der Haut 
vorkommen (Kühn). 

Die Diagnose der Nierengeschwülste ist in vielen Fällen mit ziem- 
lich grosser Sicherheit zu stellen. Die Lage der Geschwulst, ihre oft 
nur geringe Verschieblichkeit, ihr Verhalten zum Dickdarm, vor Allem 
auch die Erfahrungen über das Vorkommen der Nierentumoren bei 
JEQndern lassen oft sofort an das Richtige denken. Bei älteren Leuten 
müssen namentlich Nierenblutungen, welche sonst nicht erklärlich sind, 
den Verdacht auf die Möglichkeit eines Nierencarcinoms hinlenken. Oft 
sind freilich auch Verwechselungen mit retroperitonealen Drüsentumoren, 
mit Ovarialgesch Wülsten , grossen Psoasabscessen, Lebergeschwülsten, 
liGIztumoren n. dgl. vorgekommen. Die Differential - Diagnose ist oft 
schwierig und daher in jedem Falle genau zu überlegen. 

Die Prognose ist selbstverständlich meist eine ungünstige. Die 
Dauer des Leidens beträgt zuweilen nur wenige Monate, zuweilen auch 
1 — 2 Jahre, selten noch länger. 

Die Therapie muss in den meisten Fällen eine rein symptomatische 
sein. Die einzige Aussicht auf Erfolg könnte eine operative Entfernung 
der Neubildong haben, worüber Näheres in den neueren Schriften über 
MNierenchimrgie** zu finden ist. 
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Neuntes GapiteL 
Parasiten der Nieren und der Hamwege. Chylnrie. 

1. Echinoeoeeus der Niere, i) Obgleich viel seltener, als in der 
Leber, sind Echinococcasblasen doch auch wiederholt in der Niere ge- 
funden worden. Gewöhnlich ist nur eine Niere befallen und zwar sitzt 
der Parasit in der Nierensubstanz selbst, nur ausnahmsweise zwischen 
dieser und der Nierenkapsel. Die Grösse der Echinococcusblasen kann 
eine sehr beträchtliche (bis zu 20 und mehr cm Durchmesser) werden. 

Klinische Erscheinungen treten gewöhnlich erst auf, wenn der Tumor 
durch die Bauchdecken hindurch fühlbar wird. Subjeetive Beschwerden 
können auch dann noch ganz fehlen. Erst später entstehen allmählich 
schmerzhafte Druckempfindungen. Der Tumor hat gewöhnlich eine an- 
nähernd kuglige Gestalt Seine Beziehung zu den Nachbarorganen 
(insbesondere zum Colon) sind dieselben, welche wir im vorigen Capitel 
bei Besprechung der Nierencarcinome kennen gelernt haben. Charakte- 
ristisch für den Echinococcus, aber leider nur selten deutlich, ist das 
Gefühl des sogenannten ^^Hydatidenscfiwirrens^*^ bei stossweise mit der 
Flachhand ausgeführter Palpation des Tumors. 

Verhältnissmässig häufig kommt es vor, dass der Echinococcussack 
ins Nierenbecken hinein berstet. Dann werden gewöhnlich unter heftigen 
kolikähnlichen Schmerzen^ welche vollkommen den Nierenstein-Koliken 
gleichen, einzelne Echinococcusblasen oder wenigstens Membranfetzen, 
Scolices u. dgl. mit dem Urin entleert. Derartige AnfiUle können sich 
öfter wiederholen und sich bei einer anhaltenderen Verlegung der Harn- 
wege (Blase, Harnröhre) zu einem sehr schweren Krankheitsbilde ge- 
stalten. Nicht selten gesellen sich in solchen Fällen noch die Erschei- 
nungen einer secundären Pyelitis und Cystitis hinzu. 

Perforationen nach einer anderen Richtung hin sind viel seltener. 
Einige Male bat man den Durchbruch eines Nierenechinococcos in die 
Lunge mit Aushusten von Echinococcusblasen beobachtet. 

Zuweilen (namentlich bei Traumen) entzündet sich der Echtnocae^ 
cussack, vereitert und führt auf diese Weise zu einem allgemein pjä- 
mischen Zustande. 

Die Diayiiose des Nierenechinococcus ist nur dann möglich, wenn 
ein der Niere angehöriger Tumor nachweisbar ist und wenn Echino- 
coccustheile mit dem Harn oder bei einer etwaigen Probepunction ent- 



1) In Bezug auf die allgemeine Naturgeschichte des Echinococeos fgL Bd. I. 
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leert werden. VerwechslungeD sind am häufigsten vorgekommen mit 
Hjdronephrose (s. d.) und bei Frauen mit Ovarialtumoren. 

Die Prognose ist nicht ganz ungünstig. Wiederholt hat man, na- 
mentlich nach Berstung und einmaliger oder wiederholter Entleerung 
deä Echinococcussackes schliesslich dauernde Heilung beobachtet. Selbstr 
verständlich ist aber der Nierenechinococcus auch mit mannigfachen Ge- 
fahren (Vereiterung des Sackes u. s. w.) verbunden. Immer ist der ge- 
sammte Krankheitsverlauf ein sehr langwieriger. 

Eine wirksame Therapie ist nur auf chirurgischem Wege möglich. 
In symptomatischer Hinsicht kommen bei örtlichen Entzündungserschei- 
nungen Eis und örtliche Blütentziehungen, bei kolikartigen Beschwerden 
Morphium, warme Bäder, zuweilen auch mechanische Nachhülfen (Ka- 
theder) zur Anwendung. 





Fig. 4. 

DistomA hMnutobium (nMh Ledckart). a Minaeb«n und Weibchen, das letztere im Cftnalis 
gynaeeophorifl de« eraterea. 10 fache VergrOeeernng. 6 £1 mit Endstaohel. c Ei mit Seitea- 

etaehel. Vergrösserung 150. 

2. Blgtom» hftematobiam (s. Fig. 4) ist ein zu den Saugwürmern 
(Trematoden) gehöriger, namentlich in Aegjpten und Abessynien häufig 
vorkommender Parasit, welcher in den Pfortaderästen, der Milzvene, im 
Hamblasengeflecht u. a. seinen Sitz hat und sich von Blut nährt. Die 
Eier desselben werden oft in grosser Menge in die Schleimhaut des 
Nierenbeckens, der üreteren und der Harnblase abgesetzt und bewirken 
hier sehr heftige Entzündungen, Geschwürsbildungen mit nachfolgenden 
Strictoren, Concrementablagerungen u. dgl. Viele Fälle der sogenannten 
tropischen Hämaturie sind durch Distomen verursacht. Die Diagnose 
des Leidens kann durch das Auffinden der Eier im Urin mit Sicherheit 
festgestellt werden. 

3. StroB^los s. Eastron^las srigas {Palissadenwurm), ein bei man- 
chen Thieren (Hund, Wolf, Marder) und äusserst selten auch beim 
Menschen im Nierenbecken vorkommenden Parasit, an Grösse und Farbe 
einem gewöhnlichen Regenwurm nicht unähnlich. Derselbe kann die 
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Erscheinungen einer schweren Pyelitis mit Blatungen, Eolikschmerzen 
u. s. w. hervorrufen. 

4. Filftrift gansrainis. Chylarie. Die zu den Rundwürmern gehörige 
Blutfilarie des Menschen hat ein besonderes klinisches Interesse ge- 
wonnen, seitdem sie durch die Untersuchungen ?on Wugheber in 
Bahia (186S) und Lewis in Ostindien (1870) als die Ursache der tro- 
pischen Chylurie und einiger verwandter Krankheiten (Lymphscroium^ 
Elephantiasis arabum, chyldser Ascites u. a.) erkannt wurde. 

Die ausgewachsene Filarie {^^Filaria Bancroßi'')^ ein ca. 3 — 4 Zoll 
langer, sehr dünner Wurm, ist erst einige Male im Menschen gefunden 
worden. Ihr Sitz sind die grösseren Lyniphgeßisse ^ wodurch sie die 
Veranlassung zu chronischer Lymphstauung mit ihren Folgezostfinden 
(chronische Bindegewebshyperplasie u. s. w.) abgiebt Bei der Chylum 
nimmt man an, dass die Parasiten wahrscheinlich in den Wurzelstämmen 
des Ductus thoracicus sitzen, jedenfalls an einer solchen Stelle, dass 
hierdurch eine Lymphstauung in den Lymphgeßssen der Blase oder in 
anderen Fällen vielleicht auch des Nierenbeckens und der übrigen Ham- 
wege eintritt Erfolgt nun eine Berstung der ausgedehnten Lymphsäcke, 
so ergiesst sich die Lymphe (resp. der Chylus) in die Harnwege und wird 
mit dem Harne entleert Da sich dieser Vorgang oft wiederholen kann, 
so erklärt sich hierdurch der intermittirende Verlauf der Chylurie. Die 
einzelnen Anfälle der Krankheit können mit Wochen und Monate langen 
Pausen Jahre hindurch auftreten. Sie sind oft mit Schmerzen und lieber- 
erscheinungen verbundeu. 

Am meisten charakteristisch ist dabei das Verhalten des Harns, 
welcher in manchen Fällen fast vollständig wie Milch aussieht Ao 
der Oberfläche setzt sich eine rahmähnliche Fettschicht ab. Schüttelt 
man den Harn mit Aether, so kann man den grössten Theil des Fettes ent- 
fernen und den Harn klären. Der Fettgehalt des Harns kann 2 bis 3S 
betragen. Nicht selten ist die Chylurie mit einer Hämaturie (ans ge- 
platzten Venen stammend) verbunden. Der Harn sieht dann blutigrOth- 
lich aus und zeigt bei der mikroskopischen Untersuchung ausser den 
Fetttröpfchen zahlreiche rothe Blutkörperchen. Oft bilden sich reichliche 
Gerinnsel im Harn. 

Den diagnostisch wichtigsten Befund im Harn bilden aber die, 
wenn auch nicht in allen, so doch in sehr vielen Fällen von Chylurie 
im Harn aufgefundenen Fi/aria- Embryonen. Dieselben (s. Fig. 5) sind 
0,2 — 0,3 mm lange Gebilde, deren Durchmesser etwa demjenigen einee 
rothen Blutkörperchen gleichkommt Sie sind meist in eine sehr zarte, 
am Ende des Thieres oft vorragende Scheide eingebettet nnd setgen 



Die bewegliche Niere. Aetiologie. 



97 



eine beständige, lebhaft schlängelnde Bewegung. Ausser im Harn sind 
sie oft auch im Blate der Patienten, und zwar merkwürdiger Weise 
besonders zur Nachtzeit, in beträchtlicher Menge gefunden worden. 

Der Gesammtverlauf der Filariakrankheit gestaltet sich ziemlich 
verschieden. Manche Patientea erreichen ein hohes Alter, bei anderen 
stellen sich schliesslich schwere AU- 
gemeinerscheinungen (Anämie , Ab- 
magerung) ein. Die einzelnen For- 
men, in denen die Krankheit auftritt, 
Gbylurie, Elephantiasis u. s. w., ver- 
einigen sich nicht selten in mannig- 
fiicher Weise. 

Das geographische Verbreitungs- 
gebiet der Krankheit ist fast ganz in 
den heissen Oegenden gelegen. Am 
häufigsten ist dieselbe bisher beob- 
achtet worden in Brasilien, auf den 
Antillen, in Ostindien, China, Japan, 
Aegypten, Capland, Australien u. a. 
Ceber die nähere Art der Einwande- 
rung der Parasiten ist noch nichts 
Sicheres bekannt. Nach Untersuchun- 
gen von Manson sollen die Mus- 
kilos hierbei eine wichtige Rolle 
spielen. 

In therapeutischer Beziehung 
ist, abgesehen von etwaigen chirur- 
gischen Eingriffen, das Kalium picro- 

nitricum (0,2 — 0,5 mehrmals täglich in Pillen oder Kapseln) zu ver- 
suchen (SCHEUBE). 

Zehntes Capitel. 
Die bewegliche Niere (Wanderniere, Ren mobills). 

Aetloiosrie. Während unter normalen Verhältnissen die Niere durch 
ihre Fettkapsel und das straflT über sie hinziehende Bauchfell in ihrer 
Lage vollkommen befestigt ist, kommt keineswegs selten ein patholo- 
gischer Znstand vor, bei welchem die Niere einen ziemlich hohen Grad 
von Verschiebbarkeit und Beweglichkeit zeigt. Die Ursachen dieses 
ZostandeSy den man gewöhnlich als ^^Wanderniere"' bezeichnet, sind 

StkOmpbll, Spec. Path. n. Therapie. II. Band, ii. 7. Aufl. 7 





Fig. 5. (Nach Scheubb.) 

FiUrU - Embryonen. 
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keineswegs klar, was schon aus der ungewöhnlich grossen Menge der 
hierauf bezüglichen theoretischen Vermuthungen und Hypothesen hervor^ 
geht. Aller Wahrscheinlichkeit nach wird man immer mehr und mehr 
auf angeborene abnonne anatomische Verhältnisse des Bauchfells und 
der sonstigen Umgebung der Niere das Hauptgewicht legen müssen, 
während den zahlreichen ausserdem als „Ursachen*^ angesehenen um- 
ständen wohl nur -eine secundäre Rolle zukommt. 

Als derartige veranlassende Ursachen der Wanderniere nennt man 
in erster Linie stets alle solche Momente, welche zu einer stärkeren 
Ausdehnung und Lockerung des Bauchraums führen. Wie richtig dies 
auch sein mag, so ist doch andererseits auch zu bedenken , dass der- 
artige Zustände vielleicht häufig nur den leichten Nachweis der Wander- 
niere ermöglichen, mithin nicht immer ohne Weiteres auch als die Ur- 
sachen derselben angesehen werden dürfen. Von den hier in Betracht 
kommenden Verhältnissen sind vor Allem häufge Schwangerschaßen 
bei Frauen zu nennen, ferner anhaltende schwere körperliche Arbeit, 
Auch 2 räumen, welche die Nierengegend treffen, ferner zu festes 
Schjiürefi, das Tragen des Corsels, Erankheitän, die zu anhaltendem 
Husten oder zu häufigem Erbrechen führen, hat man beschuldigt 
LiTi'EN hat gemeint, dass Magenectasien zu Verschiebung der Niere 
Anlass geben können. Endlich soll auch eine allgemeine Abmagerung, 
an welcher die Fettkapsel der Niere Theil nimmt, das Zustandekommen 
einer beweglichen Niere begünstigen. 

Wie weit allen genannten Momenten wirklich eine ursächliche Be- 
deutung zukommt, ist schwer zu entscheiden. Wichtiger sind daher 
die allgemein anerkannten Erfahrungsthatsachen, dass die Wanderniere 
bei Frauen viel häufiger vorkommt, als bei Männern, and dass die 
rechte Niere ungemein viel häufiger den abnormen Zustand zeigt, als 
die linke. Gerade mit Bezug auf die oben erwähnte Wahrscheinlich- 
keit angeborener abnormer Verhältnisse ist aber auch das schon mehr- 
fach sicher beobachtete Vorkommen der Wanderniere bei Kindern von 
besonderem Interesse. 

Li der Leiche ist die bewegliche Niere nur dann zu erkennen, 
wenn die Niere gerade in einer abnormen Lage (vor der Wirbelsäule o. a.) 
angetroffen wiid. 

Klinische Erscheinungen brauchen keineswegs in jedem Falle von 
beweglicher Niere vorhanden zu sein. Untersucht man zahlreiche ältere 
Frauen mit besonderer Rücksicht auf diesen Punkt, so findet man nicht 
sehr selten bewegliche Nieren, ohne dass dieselben irgend welche Be- 
schwerden verursachen. In anderen Fällen giebt aber die Wanderniere 
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den Anlass zu einer ganzen Beihe von Krankheitserscheinungen, welche 
ohne den Nachweis ihrer Ursache unverständlich bleiben. Am häufigsten 
sind ziehende und drückende Schmerzen im Unterleibe, welche ins Epi- 
gastrium, in die Kreuz- und Lendengegend ausstrahlen und zuweilen 
einen fast kolikartigen Charakter annehmen können. Nicht selten sind 
sie auch mit Uebelkeit und Brechneigung verbunden. Alle diese un- 
angenehmen Empfindungen nehmen gewöhnlich bei Beweguugen der 
Kranken (Gehen, Fahren u. dgl.) noch mehr zu, während sie beim Liegen 
am geringsten sind oder sogar ganz verschwinden. 

Li manchen Fällen von Wanderniere treten periodisch (nicht selten 
gerade zur Zeit der Menses) stärkere Anfalle auf, welche von Dietl 
als „Incarcerationssymptome'^ bezeichnet worden sind. Dieselben be- 
stehen in einem plötzlich auftretenden heftigen Schmerze, in Frösteln, 
welches sich fast zum Schüttelfrost steigern kann, in Fieber, in Er- 
brechen und in allgemeinen CoUapserscheinungen. Die Diurese ist 
während dieser Zeit meist herabgesetzt und steigt erst wieder an, wenn 
der Anfall nach 3 — 5 Tagen nachlässt. Die nähere Ursache dieser 
Symptome wird theils in umschriebenen entzündlichen Veränderungen 
in der Umgebung der Niere, vorzugsweise aber in einer durch Ab- 
knicken oder Achsendrehung des Ureters plötzlich eintretenden Harn- 
staauig gesucht Es entsteht dann eine acute Hydronephrose , deren 
Folgeerscheinungen erst aufhören, wenn die Harnentleerung wieder mög- 
lich geworden ist. In einzelnen Fällen scheint die Wanderniere sogar 
die Ursache einer andauernden Hydronephrose mit secundärer Pyelitis 
0. s. w. werden zu können. 

Sehr häufig findet man bei Frauen mit Wanderniere eine Reihe 
allgemein nervöser ,, hysterischer'* Beschwerden, Kopfschmerzen, Rücken- 
schmerzen, psychische Reizbarkeit, Parästhesien u. dgl. Es ist oft nicht 
leicht, zu entscheiden, ob diese Symptome von der Wanderniere abhängen 
oder derselben nur beigesellt sind. Jedenfalls soll man sich hüten, die 
geklagten snbjectiven Symptome ohne Weiteres auf eine Wanderniere 
zu beziehen, auch falls eine solche bei der Untersuchung gefunden wird. 
Erhalten die Kranken Kenntniss von dem abnormen Zustande, so ent- 
stehen oft erst in Folge der psychischen Erregung die mannigfachsten 
Beschwerden, denn die blosse Vorstellung, eine „wandernde Niere'' zu 
besitzen, kann für nervös disponirte Frauen schon hinreichend sein, 
ein Heer von snbjectiven Empfindungen hervorzurufen. Hierauf ist bei 
der Mittheilnng der Diagnose an die Krauken stets Bedacht zu nehmen. 

Dass eine bewegliche Niere durch Druck auf benachbarte Organe 
schwere Folgeznstände hervorrufen kann, ist oft behauptet, aber nur 
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selten wirklich bewiesen worden. Bartels glaubte, dass manche Fälle 
von Magenectasie auf einer Compression der pars descendens duodeni 
durch die bewegliche Niere beruhen. Auch Icterus soll auf ähnliche 
Weise durch Druck auf die Gallengänge entstehen können, ferner Stuhl- 
verstopfung durch Druck aufs Colon, Oedem der Beine durch Druck 
auf die Cava inferior u. a. Alle diese Angaben müssen jedoch, wie 
gesagt, mit Vorsicht aufgenommen werden, ebenso die Behauptung, 
dass eine Wanderniere bei Frauen Ursache des Aborts werden kann. 

Die Diagnose der Wanderniere kann nur durch den objectiven Be- 
fund festgestellt werden. Dass man aus dem Einsinken der betreffenden 
(fast immer der rechten) Lumbaigegend und aus der abnormen Hellig- 
keit des Percussionsschalles daselbst die Dislocation der Niere aus ihrer 
normalen Lage erkennen kann, ist eine theoretisch construirte Annahme, 
welche in der Praxis kaum jemals zu verwerthen ist Einzig sicher ist 
nur das Fühlen der Niere als ein entsprechend grosser und geformter, 
beweglicher Tumor unterhalb des rechten Bippenbogens oder weiter nach 
dem Nabel oder der Leistengegend zu. Einige Male ist es dabei auch 
gelungen, die Pulsation der Nierenarterie zu fühlen. Immerhin gelingt 
die Palpation der beweglichen Niere nicht jedes Mal gleich leicht und 
erfordert überhaupt eine gewisse üebung. Bimanuelles Palpiren ist 
durchaus nothwendig, Entgegendrücken der Lumbaigegend vermittelst 
der linken Hand meist zweckmässig. Kann man die Niere mit den 
Fingern erreichen, so vermag man sie zu verschieben und oft an ihren 
richtigen Platz zurückzubringen. 

Im Allgemeinen ist die Diagnose bei den meist schlaffen Bauch- 
decken der Kranken nicht sehr schwierig, wenn die Aufmerksamkeit über- 
haupt auf die Möglichkeit einer Wanderniere gerichtet wird. Natürlich 
ist nur ein positives Ergebniss entscheidend, während ein negativer, zumal 
nur einmaliger Befund nichts beweist. In manchen Fällen sind freilich 
auch Verwechselungen der Wanderniere mit andersartigen Tumoren, mit 
gestielten Ovarialcysten, Kothtumoren, Gallenblasengeschwülsten, Echino- 
kokken u. a. vorgekommen. 

Die Prognose ist insofern günstig, als durch eine uncomplidrte 
Wanderniere das Leben der Patienten wohl niemals bedroht wird. Die 
Beschwerden sind freilich sehr hartnäckig und können Jahre lang allen 
therapeutischen Versuchen widerstehen. Im höheren Alter lassen sie 
jedoch oft von selbst nach. 

Therapie. Bestehen gerade stärkere Beschwerden oder „Einklem- 
mungssymptome^* von Seiten einer Wanderniere, so ist vor Allem ruhige 
Rückenlage anzuordnen und, wenn die Niere nicht von selbst in ihre 
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richtige Lage zurückkehrt, die küDStliche Reposition zu versachen, 
welche in manchen Fällen gelingt und dann auch von Erfolg begleitet 
ist Kann man auf diese Weise die Erscheinungen nicht beseitigen, 
80 mfissen warme prolongirte Bäder, warme Umschläge und Opium in 
symptomatischer Weise angewandt werden. Um die von Neuem ein- 
tretende Verschiebung der Niere zu verhüten, sind verschiedenartige 
Bandagen und Stützapparate empfohlen worden, welche zuweilen gute 
Dienste leisten, oft aber auch nutzlos sind. Ein Versuch mit ihnen 
ist jedenfalls anzustellen. Zuweilen ist schon das Tragen einer festen 
Leibbinde zweckmässig. Die Hoffnung, durch ein „tonisirendes Ver- 
fithren^ (Eisenpräparate, kalte Abreibungen, Electrisiren u. s.w.) die 
,,SGhIafrheit der Qewebe zu beseitigend^ dürfte wohl illusorisch sein; 
trotzdem empfehlen sich diese Mittel für die Praxis, da sie als Remedia 
psychica namentlich auf die allgemein nervösen Beschwerden oft sehr 
günstig einwirken. Daneben sind noch gewisse allgemeine diätetische 
Maassregeln, vor Allem die Enthaltung von allen stärkeren körper- 
lichen Bewegungen , die Sorge für leichte Stuhlentleerung u. dgl. von 
Nutzen. Handelt es sich um magere, blutarme Frauen, so ist zweifel- 
los eine methodische „Mastcur^' durch reichlichste Ernährung neben 
andauernder Bettruhe vor Allem zu versuchen. 

In Fällen mit sehr schweren, quälenden Krankheitserscheinungen 
ist es gerechtfertigt, an die Möglichkeit einer operativen Behandlung 
zo denken. Zu der Exstirpation einer beweglichen, im üebrigen aber 
gesunden Niere würden wir niemals rathen. Dagegen ist die „Nephror- 
rhapkie** (Hahn), d. h. das Anheften der Niere an die Bauchwand, 
schon öfter mit gutem Erfolge ausgeführt worden. Jedenfalls soll aber 
auch diese Operation nur dann vorgeschlagen werden, wenn die Be- 
schwerden sehr bedeutend und alle anderen Mittel nutzlos geblieben sind. 



ANHANG. 

Die Kranklielten der Nebennieren und der Morbus Addlsonll 

(Bronzed skln). 

Im Jahre 1855 veröffentlichte der euglische Arzt Addison zum 
ersten Male eine Reihe von Krankheitsfällen, bei welchen neben den 
Symptomen einer allgemeinen Körperschwäche und Blutarmuth sich- 
allmählich eine eigenthümlich dunkle Pigmentirung der Haut entwickelt 
hatte. Da sich bei der Section in allen Fällen eine Erkrankung 
der Nebennieren fand, so zog Addison hieraus den Schluss, dass 
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diese die unmittelbare Ursache der Bronzefärbong der Haut sei. Aehn- 
licbe Beobachtungen, wie die von Addison, wurden bald in grösserer 
Menge gemacht, so dass die Thatsache als solche nicht bezweifelt 
werden kann, üeber die eigentliche Ursache derselben und über das 
Wesen dieses merkwürdigen Zusammenhanges zwischen Nebennieren- 
erkrankung und Hautpigmentirung ist aber auch noch gegenwärtig nichts 
Sicheres bekannt. 

Von verschiedenen Seiten her ist versucht worden, durch Experi- 
mente an Thieren eine Aufklärung zu gewinnen. Diese Versuche sind 
aber bis jetzt ganz resultatlos geblieben und noch neuerdings ist es Noth- 
nagel trotz sehr zahlreich ausgeführter Zerstörungen beider Nebennieren 
an Kaninchen nicht ein einziges Mal mit Sicherheit gelungeUf die Sym- 
ptome der Krankheit künstlich hervorzurufen. Auch die anatomischen 
Befunde am Menschen sind bisher nicht geeignet, Klarheit in die Sache 
zu bringen, da sie sich in verschiedenen Punkten zu widersprechen 
scheinen. Zunächst sind einige Beobachtungen zu erwähnen, bei welchen 
trotz einer entstandenen Hautpigmentirung die Nebennieren bei der Sec- 
tion ganz normal gefunden wurden. Derartige Fälle beweisen aber wenig, 
da es selbstverständlich nicht in Abrede zu stellen ist, dass eine Ver- 
färbung der Haut ausser durch Nebennierenerkrankung sich gelegentlich 
auch aus irgend welchen anderen Gründen entwickeln kann. Anderer- 
seits ist geltend gemacht worden, dass man zuweilen bei Sectionen aus- 
gedehnte Veränderungen der Nebennieren findet, ohne dass zu Lebzeiten 
der Kranken die Symptome der Bronzekrankheit bestanden haben. Doch 
auch diese Fälle lassen den Einwand zu, dass die Erkrankung vielleicht 
nicht ausgedehnt und intensiv genug gewesen ist, um die Bronzefärbung 
der Haut zu bewirken. Immerhin haben die soeben angedeuteten Widei^ 
Sprüche dazu geführt, zahlreiche andere auf die Addison'sche Ejrankheit 
bezügliche Erklärungsversuche aufzustellen, unter welchen namentlich 
der eine Beachtung verdient, wonach nicht die Erkrankung der Neben- 
nieren als solche, sondern das Uebergreifen des krankhaften Processes 
auf den Plexus solaris und die Semilunarganglien des Sympaihicus die 
betreffenden Symptome hervorrufen soll (Eisel, Burqeb u. A.). Hier- 
nach könnten die Erscheinungen des Morbus Addisonii auch dann ent- 
stehen, wenn die genannten nervösen Theile selbständig oder durch 
Fortleitung eines pathologischen Processes von irgend einem anderen be- 
nachbarten Organe her erkranken. Zu Gunsten dieser Ansicht kann eine 
ßeihe anatomischer Befunde angeführt werden. Sicher bewiesen ist sie 
aber auch nicht, und namentlich ist der innere Zusammenhang der Er- 
scheinungen auch bei dieser Auffassung keineswegs klar. 
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PathologlBche Anatomie und Aetiologie des Morbus Addisonü. Schon 
Addison selbst hat mit Nachdruck darauf hingewieseD, dass die nähere 
Art der Erkrankung in den Nebennieren keineswegs stets dieselbe sei. 
Jedenfalls ist also die nach ihm benannte Krankheit nicht als ein be- 
stimmtes anatomisches Leiden, sondern vielmehr als ein eigenartiger 
Symptomencomplex aufzufassen. Bei weitem am häufigsten ist es die 
Tuberkulose der Nebennieren, welche der Addison'schen Krankheit zu 
Grunde liegt. Die Nebennieren sind dann entweder vergrössert und von 
der käsigen tuberkulösen Neubildung durchsetzt, oder zum Theil schon 
narbig geschrumpft. Fast immer sind in der Leiche gleichzeitig andere 
tuberkulöse Erkrankungen vorhanden, namentlich Verkäsung der mesen- 
terialen Lymphdrüsen, Lungentuberkulose u. a. Ausser der Tuberkulose 
können aber auch noch andere krankhafte Processe in den Nebennieren 
gefunden werden: einfache chronische Entzündungen, Vergrösserungen 
des Organs, welche von Virchow als „Struma der Nebennieren" be- 
zeichnet sind, Blutungen, Neubildungen (Carcinome) und selbst Echino- 
kokken. Dass in allen Fällen auf die etwaige Betheiligung der benach- 
barten sympathischen Oanglien (Compression, Narbenschrumpfung, chro- 
nische Entzündung) zu achten ist, ergiebt sich aus dem oben Gesagten 
von selbst Fast immer sind beide Nebennieren gleichzeitig erkrankt, 
selten nur eine. 

Von den Befunden in den übrigen Organen ist noch hervorzuheben, 
dass die Peyer'schen Plaques und die solitüren Follikel des Darmes in 
der Regel geschwollen sind. Die Mih ist zuweilen etwas vergrössert, 
in anderen Fällen nicht. Auffallende Pigmentirungen iniierer Organe 
kommen nicht vor. Die Veränderungen der Haut und gewisser Schleim- 
häute werden unten erwähnt werden. 

Von einer einheitlichen Aetiologie der Krankheit kann bei der 
Mannigfaltigkeit der anatomischen Ursachen keine Rede sein. Unter den 
veranlassenden Momenten werden mangelhafte Ernährung, Sorgen und 
Kummer, endlich traumatische Einwirkungen auf den Unterleib am häu- 
figsten angeführt Die Mehrzahl der Erkrankungen betrifft das männ- 
liche Geschlecht und das mittlere Lebensalter, Immerhin muss die 
Addison*sche Krankheit als ein seltenes Leiden bezeichnet werden, von 
welchem auch bei grösserem Krankenmateriale nur vereinzelte Fälle zur 
Beobachtung kommen. 

Symptome and Krank heitsverlauf. Das reinste Krankheitsbild des 
Morbus Addisonü tritt in denjenigen Fällen hervor, bei welchen sich 
die Symptome scheinbar primär, nicht erst im Verlaufe irgend einer 
sonstigen Erkrankung (Lungenphthise , Carcinose) entwickeln. 
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Die ersten Symptome der Krankheit sind dann gewöhnlich all- 
gemeiner Natur und beziehen sich auf eine allmählich zunehmende 
Anämie und noch mehr auf eine eintretende allgemeine Schwäche und 
Mattigkeit des Körpers. Die Anämie zeigt sich objectiv durch die 
Blässe der Haut und durch die Abnahme der Zahl der rothen Blut- 
körperchen, ohne dass sich aber sonstige sichere Veränderungen des 
Blutes nachweisen lassen. Ausserdem tritt eine Anzahl von Symptomen 
auf, welche secundär von der Anämie, namentlich von der Anämie des 
Gehirns abhängen. Hierher gehören die geistige Mattigkeit und Energie- 
losigkeit, die häufigen Kopfschmerzen, die Schwindel- und Ohnmachts- 
anwandlungen, das Ohrensausen u. s. w. Die allgemeine Ernährung 
der Kranken leidet oft sehr beträchtlich. Indessen ist doch hervor- 
zuheben, dass, wie bei anderen Anämien, so auch beim Morbus Addi- 
sonii gerade das Fettpolster, namentlich am Abdomen, nicht selten 
auffallend gut entwickelt bleibt. 

Neben den anämischen Symptomen bestehen sehr häufig Stö- 
rungen von Seilen des Magens, Der Appetit ist gering und sehr oft 
tritt Erbrechen ein. Letzteres kann zuweilen fast unstillbar sein und 
ist dann eins der quälendsten Symptome der Krankheit. Es beruht 
gewöhnlich nicht auf einer anatomischen Veränderung des Magens, son- 
dern ist wahrscheinlich meist ebenfalls von der Gehirnanämie oder von 
sonstigen nervösen Einflüssen abhängig. Auch cardialgische Beschwer- 
den sind nicht selten. Der Stuhl ist in der Regel angehalten, doch 
treten zuweilen auch Durchfälle ein. Am Herzen hört man manch- 
mal accessorische Geräusche; in der Kegel sind aber die Töne rein 
und leise. Der Puls ist gewöhnlich massig beschleunigt. Leber und 
Milz bieten keine besonderen Veränderungen dar. Albuminurie wird 
nur ausnahmsweise gefunden und beruht auf Complicationen (z. B. 
Nierenamyloid). 

Das eigentlich charakteristische Symptom, welches allein die Dia- 
gnose ermöglicht, ist die allmählich eintretende eigenthümliche Pig- 
ment irung der Haut, Dieselbe zeigt sich gewöhnlich zuerst im Ge- 
sichte und an den Handrücken, ferner an denjenigen Theilen, welche 
schon unter normalen Verhältnissen eine stärkere Pigmentirung dar- 
bieten (Warzenhöfo, Achselhöhlen, Genitalien) oder durch die Klei- 
dung einem stärkeren Drucke ausgesetzt sind (Hüften, Schultern u. s. w.). 
Besonders bemerkenswerth ist, dass sich meist auch auf der Schleim- 
haut der Lippen und des Mundes dunkel pigmentirte Stellen ent- 
wickeln. Die Stärke der Verfärbung ist in den einzelnen Fällen verschie- 
den. Gewöhnlich nimmt sie während eintretender VerschlimmeruDgen 
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dee Allgemeinzastandes ebenfalls zn. In den schwersten Fällen kann 
die ganze Haut dunkelbraun oder schwarz werden, wie bei einem Mu- 
latten oder Neger. Zuweilen bleibt aber die Verfärbung auf einzelne 
gr^yssere oder kleinere Flecken beschränkt, und au anderen Stellen der 
Haut kann dann sogar ein auffallender Pigmentmangel eintreten. Die 
Nägel und meist auch die Sclerae bleiben weiss, ebenso häufig die 
Handteller und die Fusssohlen. In der Regel nimmt die Verfärbung 
der Haut während der ganzen Krankheit zu; nur ausnahmsweise tritt 
in den späteren Stadien derselben von Neuem ein Hellerwerden der 
Haut ein. 

Die eigentliche Ursache der FarbstofTanhäufung in der Haut ist 
noch ganz unbekannt. Wie sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
der Haut ergiebt, liegt der Farbstoff nicht nur in den Zellen des Bete 
Malpighi, sondern auch im Corium, insbesondere längs der Blutgefässe 
desselben. Wahrscheinlich wird er aus Blutfarbstoff gebildet und erst 
durch Wanderzellen aus der Cutis in die Epithelschichten der Haut ver- 
schleppt (DemiiSville, Nothnagel). 

Der Gesammlverlauf des Morbus Addisonii ist fast immer ein 
chronischer und kann Jahre lang dauern. Doch sind auch einige Fälle 
mit acnterem Verlaufe beschrieben worden. Zuweilen beginnt das Lei- 
den mit heftigen fieberhaften Anfangssjmptomen, Erbrechen und Durch- 
fall. Die Krankheit führt dann nach wenigen Monaten zu einem ver- 
hältnissmässig raschen Ende oder an das erste acute Stadium schliesst 
sich ein zweites chronisches an. 

Der schliessliche Ausgang des Morbus Addisonii ist immer ein un- 
günstiger. . Vorübergehende Remissionen beobachtet man zwar nicht 
selten ; dann folgen aber stets wieder neue Verschlimmerungen des Lei- 
dens. Meist erfolgt der Tod allmählich unter den Zeichen zunehmender 
allgemeiner Anämie und Schwäche. In einigen Fällen treten gegen 
Ende der Krankheit auch schwere nervöse Erscheinungen auf: Coma, 
Delirien, epileptiforme Anfälle u. dgl. Derartige Zustände, welche nach 
V. Jacksch von einer Acetonurie abhängen können, entwickeln sich 
zuweilen verhältnissmässig rasch und unerwartet. 

Therapie. Von einer specifischen Therapie des Morbus Addisonii 
kann 9 zumal bei der Verschiedenheit des Grundleideus und der Com- 
pllcationen, keine Bede sein. Ob in denjenigen Fällen, welchen eine 
Tuberkulose der Nebennieren zu Grunde liegt, die Behandlung mit 
Koch*8chem Tuberkulin dauernden Nutzen schaffen kann, ist noch un- 
gewias. Ein vorsichtiger Versuch damit durfte immerhin unter Um- 
ständen zu machen sein. Im Uebrigen werden gewöhnlich die „toui- 
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sirenden Mitter* (kräftige Diät, Eisen, Chinin, Arsen) angewandt; 
auch Jodkaliam , Bromkalium , die Electricität u. A. bat man versncht, 
jedoch ohne Erfolg. In symptomatischer Hinsicht erfordern namentlich 
das Erbrechen, die Durchfälle und die nervösen Zufälle besondere 
Maassnahmen. Grosse Vorsicht ist erfahrungsgemäss bei der Verord- 
nung von Abführmitteln zu gebrauchen, da hiernach wiederholt be- 
trächtliche Verschlimmerungen beobachtet wurden. 



ZWEITER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Nierenbecken und der Harnblase. 



Erstes Capitel. 
Die Entzttnduug de» Nierenbeckens. 



Pyelitis. 



.Utlolo^e. Primäre Pjelitiden kommen ala alleinstebende , selb- 

*^adige Eranlcheit Dur sehr selten vor. Vielmehr ist die Pyelitis in dea 

'^'ejsten Fällen entweder eine Theileracheinnng oder ein Folgezuatand 

Oderer Erkrankungen und beansprucht hierbei bHufig nur ein geringes 

"^inigchea Interesse, 

So findet man zuweilen eine meist massige Pyelitis in der Leiche 

"Oq Personen, welche an schwfren alUjemeinen Infeclionskraitkfieileti 

-'■*^y"I>bus, Pocken, Diphtherie, Pyämie u. b. w.) gestorben sind. Die Er- 

^ra-nkiing beruht hier aller Wahrscheinlichkeit nach auf der Äusachei- 

darig Entzündung erregender Substanzen durch die Niere und ist somit 

den häufig gleichzeitig vorhandenen Nierenveranderungen an die Seite 

*^ setzen. Ebenso können toxUche Sabttansen, welche die Harnwege 

P^'Ssiren (Canthariden, Copairabalsam u. a.}, neben den anderen Störungen 

luch eine Pyelitis verursachen. 

Sehr oft entsteht die Pyelitis durch eine unmitlellmrp Forlleitung 
"*»■ Snlsiindumj von benachbarten Onjaiien her. In vielen Fällen acuter 
""^ chroniaeher NepliHtii nimmt das Nierenbecken in geringerem oder 
*^kerem Grade an der Entzündung Tbeil. Noch häufiger ist aber eine 
^''feteigeade Ausbreitung der Entzündung von primären Erkrav/iungen 
^ Harnröhre oder der Ilarab/ase her. Jede irgendwie entstandene 
fethritis oder Cystitis kann sich bei längerer Dauer nach aufwärts auf 
'^ tiretaren und auf die Nierenbecken fortsetzen, so dass man in schweren 
*llen häufig eine Entzündung der gesammten haraleitenden Wege, eine 
T^^to-CifstitU und zugleich aiad „Ureleriiis" findet. Dass die EntzÜn- 
^S sich hierbei noch weiter, auf die Nieren seibat ausbreiten kann 
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{Pyelo-Nephritis)^ ist schon früher (vgl. S. 85) erwähnt und wird noch 
wiederholt zur Sprache kommen. Unter allen diesen Formen aufistei- 
gender Entzündung in den Harnwegen ist keine so h&ufig und prak- 
tisch so wichtig, als diejenige in Folge dauernder Verengerung der 
Harnröhre (Stricturen, Hypertrophie der Prostata) und dadurch ein- 
tretender Hamstauung. Wir werden auf diese wichtige Form bei der 
Besprechung der Uydronephrose zurückkommen^ Sehr oft entsteht die 
aufsteigende Pyelitis auch im Anschluss an die Cystitis bei Rückenr 
markskranken mit Blasenlähmung. 

Eine andere Form der Pyelitis ist diejenige, welche durch die An- 
wesenheit fremder Körper im Nierenbecken verursacht wird. Hierher 
gehört vor Allem die durch mechanische Beizung von Nierensteinen 
entstehende Pijelitis calculosa, welche ebenfalls später eine besondere 
Besprechung finden wird. Weit seltener sind es zurückgehaltene Blut- 
gerinnseif Parasiten (s. 0.) und echte Fremdkörper, welche PyelitiB 
hervorrufen. 

Das Vorkommen einer pnmären selbständigen Pyelitis (nach Er- 
kältungen u. dgl.) gehört, wie erwähnt, zu den grossen Seltenheiten. 
Obwohl wir selbst einige derartige, zunächst keiner anderen Deutung 
zugängliche Fälle beobachtet haben, müssen wir doch dringend die 
Noth wendigkeit betonen, alle derartigen Pyelitiden in diagnostischer 
Hinsicht sehr misstrauisch aufzufassen. Nur zu oft stellt sich später 
die „einfache** Pyelitis als Nierentuberkulose, Pyelitis calculosa n. dgL 
heraus. 

Die nicht selten bei Frauen im Wochenbette oder im Anschluss 
an die verschiedenartigsten Sexualerkrankungen auftietende Pyelitis 
kann in allen Fällen auf Infectionen der Nierenbeckenschleimhaut von 
der Blase oder von den Nieren aus zurückgeführt werden. 

Pathologische Anatomie. Bei der einfachen katarrhalischen Ent- 
zündung ist die Schleimhaut des Nierenbeckens geröthet, geschwollen 
und mit reichlicherem Secret bedeckt, welches in wechselnder Menge 
Eiterkörperchen und Epithelien enthält. Nicht selten findet man bei 
stärkeren Entzündungen ziemlich zahlreiche Heine Hämorrhagien in 
der Schleimhaut, zuweilen auch kleine graue Knötchen, welche geschwol- 
lenen Lymphfollikeln entsprechen. 

In schweren Fällen, wie sie fast nur als Theilerscheinung einer 
ausgebreiteteren Erkrankung der Harnwege (Pyelo-Cystitis u. s. w.) vor- 
kommen, handelt es sich um eine eitrige, ulceröse Entzündung, welche 
selbst einen diphtheritischen Charakter annehmen kann. Hierbei aind 
fast immer auch die Nieren mit betheiligt {Pyelo-NephriiiM). Brechen 
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die nephritischen Abscesse ins Nierenbecken durch, so entstehen ulce- 
r63d Zerstörungen des Nierengewebes; so dass das mit Eiter erfüllte 
Nierenbecken von ausgebuchteten, oft tief in die Substanz der Niere 
hineinreichenden Oeschwüren begrenzt wird (Pt/onephrose). Die meist 
streifenförmig angeordneten, bis an die Nierenoberfläche heranreichen- 
den pyelo- nephritischen Abscesse sind schon im vorigen Abschnitte 
(s. S. 85) beschrieben worden, woselbst auch ihr bacteritischer Ursprung 
erwähnt ist 

Anders verhält sich die Betheiligung der Niere in .manchen Fällen 
von chromscher Pyelitis^ wie sie am häufigsten als Folgezustand von 
Harnstanung auftritt und daher meist mit einer Erweiterung des Nieren- 
beckens verbunden ist. Hierbei findet man in den Nieren zuweilen aus- 
gesprochene Schrumpf ungsprocesse, d. h. theilweise Atrophie des Nieren- 
gewebes, Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes und deutliche 
narbige Einziehungen an der Oberfläche, also mit einem Wort eine im 
Anschluss an die Pyelitis entstandene secundäre Schrumpfniere, welche 
sich nur in ihrer Ursache wesentlich von der genuinen Nierenschrumpfung 
unterscheidet. 

Kliaisehe Symptome. Da die Pyelitis sich in den meisten Fällen 
nur als Theilerscheinung eines ausgedehnteren Krankheitsprocesses ent- 
wickelt, so sind auch ihre klinischen Symptome in dem gesammten 
Erankheitsbilde meist nur wenig hervortretend. Wir können daher im 
Folgenden keine abgerundete Schilderung des klinischen Verlaufs einer 
Pyelitis geben, sondern müssen nur diejenigen Symptome hervorheben, 
aus welchen man bei einer bestehenden Erkrankung in den Harnwegen 
auf die Mitbetheiligung der Nierenbecken schliessen darf. 

Das wesentlichste Merkmal, welches der Harn bei allen entzünd- 
lichen Erkrankungen der Harnwege darbietet, der Schleim- und Eiter- 
geholt desselben 9 wird im Capitel über die Cystitis (s. u.) näher be- 
sprochen werden. Auch bei der Pyelitis muss sich das schleimig-eitrige 
Secret der Nierenbeckenschleimhaut dem Harn beimengen, und bei 
jeder stärkeren eitrigen Entzündung derselben wird der Eitergehalt des 
Harns ein recht beträchtlicher werden müssen. Allein aus dem blossen 
Vorhandensein des Eiters im Harn kann niemals mit Sicherheit auf den 
Ort geschlossen werden, wo die Zumischung des Eiters zum Harn er- 
folgt, ob schon im Nierenbecken oder in der Harnblase oder gar erst 
in der Harnröhre. Nur wenn man ausser den Eiterkörperchen noch 
andere charakteristische Formelemente nachweisen könnte, deren Ur- 
sprung ans dem Nierenbecken mit Sicherheit anzunehmen wäre, würde 
aus diesen die Diagnose der Pyelitis sicher hervorgehen. Leider lassen 
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aber die mikroskopischen Hambefande in dieser Hinsicht viel an Sicher- 
heit zu wünschen übrig. Das meiste Gewicht hat man früher anf den 
Befund von Nierenbecken-Epithelien gelegt. Insbesondere die dreieckigen, 
langgeschwänzten, zuweilen noch dachziegelförmig über einander ge- 
lagerten Epithelzellen (s. Fig. 6) sollten für eine Betheiligung des Nieren- 
beckens an der Entzündung spre- 
chen. Leider ist aber die diagno- 
stische Bedeutung dieser Zellen 
keineswegs über allen Zweifel er- 
haben, da sie einerseits bei schwerer 
Pyelitis fehlen können, während 
^. andererseits durchaus ähnliche Epi- 

Nierenbeokfn-Epitbeiien. thelformeu auch iu der Blasen- 

schleimhaut vorkommen. Grössere 
Wichtigkeit legt man neuerdings gewissen Abgüssen aus den Ausfüh- 
rungsgängen der Harncanälchen (ductus papilläres) bei, deren Mit- 
befallensein von der Entzündung bei jeder schwereren Pyelitis kaum 
zweifelhaft sein kann. Röhrenartige Epithelcylinder, cylindrische Ge- 
bilde aus Eiterkörperchen und vor Allem Mikrokokken-Cylinder sind 
wiederholt bei Pyelitis im Harnsediment gefunden worden und nicht 
ohne diagnostische Bedeutung (Fürbbinger u. A.). 

In Bezug auf das sonstige Verhalten des Harns ist zu bemerken, 
dass derselbe bei Pyelitis oft in auffallend reichlicher Menge entleert 
wird und dass er dann natürlich blass aussieht und ein verhältniss- 
mässig niedriges specifisches Gewicht hat. Die Reaction des Harns 
ist trotz der Eiterbeimengung meist eine saure. Dass aber hierin ein 
durchgreifender Unterschied vom Verhalten des Harns bei der Cystitis 
liegt, kann keineswegs behauptet werden (s. u.). Nur soviel lässt sich 
sagen, dass die Neigung des Harns zur ammoniakalischen Gährung bei 
bestehender Cystitis entschieden grösser ist, als bei Pyelitis. Der Eiweiss- 
gehalt des Harns bei Pyelitis entspricht seinem Eitergehalt Ein auf- 
fallend hoher Eiweissgehalt kann den Verdacht auf eine gleichzeitige 
Nephritis erwecken. Entscheidend in dieser Hinsicht ist aber nur der 
Nachweis von echten Harncylindern. Blut kommt im Harn bei ein- 
facher Pyelitis nur ausnahmsweise, häufig dagegen bei der Pyeliiis 
calculosa (s. d.) vor. 

Ausser der Beschaffenheit des Harns ist auch der örtliche Schmers 
in der Xierengegerid ein Symptom, welches in vielen Fällen von Pye- 
litis vorhanden und daher von diagnostischer Bedeutung ibL Die 
Schmerzen sind manchmal recht heftig und ziehen sieh Iftnge den 
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üreteren nach der Blase hinab. Andererseits können sie aber manch- 
mal auch ganz fehlen, so dass also nur ihr Vorhandensein ßir Pyelitis 
spricht, ihre Abwesenheit nicht gegen dieselbe. 

Alle fibrigen Erscheinungen können zwar auch von der Pyelitis 
unmittelbar abhängen, sind aber meist ebenso sehr auf die übrigen gleich- 
zeitigen Erkrankungen zu beziehen. Hierher gehört in erster Linie das 
Fieber, welches entweder einen unregelmässig remittirenden Verlauf 
zeigt oder in einzelnen hohen, meist mit Schüttelfrösten verbundenen 
Steigerungen auftritt. Diesen letzteren, pyämischen Charakter zeigt das 
Fieber indessen fast nur bei den schweren eitrigen Formeu, wo es sich 
meist bereits um die Bildung von Nierenabscessen, also um eine Pyelo- 
Nephritis handelt. Neben dem Fieber bestehen in schweren Fällen oft 
allgemeine nervöse Symptome, wie Kopfschmerzen , Delirien, Sopor 
u. dgL, welche zum Theil auf die pyämische Allgemeininfection des 
Körpers, zum Theil vielleicht auch auf die Besorption von Ammoniak 
aus dem sich zersetzenden Harn ins Blut {,^Ämmomämie'' nach Treitz 
und Jacksch) zu beziehen sind. 

Der gesammte Krankheitsverlavf der Pyelitis gestaltet sich je nach 
dem vorhandenen Grundleiden so verschieden, dass sich hierüber nichts 
allgemein Gültiges aussagen lässt. Leichtere, oft rasch wieder vorüber- 
gehende Formen finden sich verhältnissmässig am häufigsten im Wochen- 
bett, ferner zuweilen bei acuten Infectionskrankheiten , latoxicationen 
and im Anschluss an leichtere Cystitiden. Die schweren Pyelitiden 
kommen, wie erwähnt, vor Allem als Cysto-Pyelitis und Pyelo-Nephritis 
im Anschluss an Verengerungen der Harnwege (s. u.), an die schweren 
Cystitiden der Bückenmarkskranken und bei sonstigen schweren Erkran- 
kungen der Nieren und des Nierenbeckens (Neubildungen, Parasiten 
o. s. w.) vor. Sie bilden dann meist ein sehr langwieriges, unheilbares 
Leiden, welches bis zu dem Tode der Kranken andauert. 

Die diagnostisch wichtigen Merkmale der Pyelitis sind bereits oben 
hervorgehoben worden. Die Hauptsache ist stets die genaue Berück- 
sichtigung der Ursache und des Verlaufs des Falles ; nächstdem kommen 
in Bezug auf die besondere Mitbetheiligung des Nierenbeckens vor Allem 
die Veränderungen des Harns und die etwaigen örtlichen Symptome in 
Betracht. Ist die Harnblase selbst von Erkrankung frei, so fehlen die 
specifischen Blasenerscbeinungen (Blasentenesmus, häufiger Harndrang 
n. a.). Bei schweren Erkrankungen der Harnwege, insbesondere bei gleich- 
zeitigem hohem Fieber, kann man oft mit Becht auf eine Pyelitis und 
Pyelo-Nephritis schliessen, auch ohne dass unmittelbare Anzeichen für 
dieselbe vorhanden sind, weil erfahr ungsgemäss eine derartige Ausbrei- 
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tung der Erkrankang in allen schweren und langdauernden Fällen 
Regel ist. 

Die MitbethcUigung der Nieren ergiebt sich durch die Anwes^^ jgi, 
heit von Cylindcrn im Harn neben den Eiterkörperchen. In den ok^ ^^ 
erwähnten Fällen von Complication einer chronischen Cysto-Pyelitis m:m:::M\t 
einer Schrumpfniere verhält sich der Harn in mancher Beziehung älx s- 
lich, wie bei der genuinen Schrumpfniere. Er ist reichlich, hat mo^^t 
ein niedriges specifisches Gewicht und enthält ausser den Eiterkörpi 
chen spärliche, meist kurze, hyaline Cylinder. In solchen Fällen 
sich auch eine secundäre Hypertrophie des linken Ventrikels ausbild( 
wenn der allgemeine Ernährungszustand der Kranken nicht zu schlecht u 

Therapie. Die Therapie der Pyelitis fällt grösstentheils mit dor 
Behandlung des Grundleidens zusammen und bedarf daher hier kein^^ 
näheren Besprechung. Gewöhnlich ist auch nur die begleitende CystUM^ 
(8. d.) einer unmittelbaren örtlichen Behandlung zugänglich und hiorlX^ 
muss auch ein wichtiger prophylaktischer umstand erblickt werdet^ -» 
indem man sicher durch eine rechtzeitige Cystitis- Behandlung da^ 
Weiterschreiten der Entzündung auf die Nierenbecken verhindern kaoD ^ 

Von den inneren Mitteln ^ welchen man einen gOnstigen Einflus^" 
auf die Schleimhaut der Harnwege zuschreibt und welche daher \sm- 
gleicher Weise sowohl bei der Pyelitis, wie bei der Cystitis angewandte 
werden, sind namentlich die Adstringenfien {Tannin, Alaun, Plumbum- 
aceticum u. a.) zu nennen. Zuweilen werden auch BaUamica {Terpentiar- 
Copaiiabalsam) und antiseptisch wirkende Substanzen [SaUcylsäure,. 
Kali chloricum) verordnet. Näheres über alle diese Mittel findet maa^ 
bei der Therapie der Cystitis. Von günstiger Wirkung ist zuweilen die^ 
reichliche Zufuhr von Flüssigkeit, namentlich der Gebrauch gewisser — 
Mineralwässer, unter denen sich die Wässer von Karlsbad, Vicby, Ems^^ 
Neuenahr, Wildungen u. a. den meisten Ruf erworben haben. Sehi 
empfehlenswerth ist auch eine methodische Milchkur^ namentlich be 
vorhandenen Reizerscheinungen (Schmerzen beim üriniren u. dgl.). 

Oertliche Applicationen in der Nierengegend (warme ümschläg^^^ 
ausnahmsweise auch eine örtliche Blutentziehung) sind nur bei stärkere 
Schmerzen angezeigt, wobei selbstverständlich unter Umständen aoi 
Narcotica angewandt werden müssen. Gute Dienste in dieser Beziehm 
leisten ausserdem zuweilen wurme Bäder, 
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KqihrolitUiasis. Vorkommen u, s. w. der Nierencon cremen te. 

Zweites Capitel. 
XephroUtlitasis. 

(Nierennteine. NierrtKjriPu. Fr/elilis calculosa.) 



VorkoDinieD , efaemlaohe Be^rhulTeiilielt and Actiologlo der Kieren- 
euncremente. Die CoDcremeat-Niederscbläge von HariibeslandLheilen, 
'deiche sieb in dem Nierenbechea bilden und unter Umet&ndeu vod hier 
«13 mit dem Harn ausgeschieden werden können, werden je nach ihrer 
'■■rösae und Beschaffen beit als Niereasand (feioe, jiulverförmige Nieder- 
schläge), Siereiujries (gravelle, Concreiuentkörner etwa von der Grösse 
iter gewilbnlicheu gröberen Sandkörner, welche den Ureter meist noch 
"bne besondere Schwierigkeit passireu können) oder als A'ierensleöie 
''iie grösseren CoDcrementbildungeuj bezeichuet. Üie letzteren KOigen 
"^'wa die Grösse eines Hirsekorns oder einer Erbse, doch kommen ge- 
'^geotlich noch grössere Steine vor, welche sogar wio förmliche Äb- 
^iJsse des Nierenbeckens anssehen können. Gewöhnlich befinde» sich 
"'ö Steine nur in einer Niere, doch können auch beide Niereu be- 
'»Üeo sein. 

Was die chemüc/ie iXatur der Niereneoncremente anbetrifft, so 

"^stehen sie am häufigsten aus Harnsäure. Die Haroaäure-Steine sind 

"''J't, haben eine brannrotbe oder schwärzliche Farbe, zeigen eine kry- 

^^s^linische, bei den grösseren Steinen meist deutlich geschichtete Itruch- 

"äche and eine im Ganzen glatte, wenn auch unregelaiässig geforiulo 

^liottläche. Seltener bestehen die Niereneoncremente aus oxalsaurcm 

*^"/i;. Die Osalatsteine sind äusserst hart, haben eine dunkelbraune 

*^ arbe und eine höckrige, oft mit allerlei Stacheln vei*seUene Überfläche, 

'*U8 welchem Grunde sie häufig „Maiilbecrstfine" genannt werden. Ihre 

"fuclitläche zeigt zuweilen eine radiäre, niemals eine geschichtete Äu- 

^fduiiDg. Nicht selten kommen auch Steine vor, welche aus abwecb- 

^^laden Lagen von Harnsäure und oxalsaurem Kalk bestehen oder einen 

*^em ans Harnsäure und einen Mantel aus oxalsaurem Kalk haben. 

•^loe andere Gattung von Nierenconcremenlen sind die PhosphalsteiM. 

Jedoch bandelt es sich hierbei nur selten um Steine, welche ausschliess- 

'iti ans basisch phoaphorsaurem Kalk oder aus phosphorsaurer Ämmo- 

uiak-Magnesia bestehen, häufiger um secundärt Auflagerungen von 

"nosphatgchichten , weiche sieh in dem ulkalUch gewordenen Harn auf 

"arneäiiresteine oder Mautbeersteine niederschlagen. Die Phosphatstoine 

'*"ea eine grauweisse Färbung und sind ziemlich weich. Die grössten 

•^^öniplare derselben findet man nicht im Nierenbecken, sondern in der 

Si uI>iu.Ei.t, SiTi.-. IVh. u. Tlam,i.U.. lI.BnnJ, [I. T.Aufl. 8 
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Harnblase. Alle sonstigen Steinbilduugen — hellgelbe Cystinsteine mit 
wachsartig glänzender Oberfläche, Xanthinsteine, Indigosleine u. a. — 
sind so selten, dass sie kaum ein klinisches Interesse haben. 

Ceber die näheren Ursac/ien der Entstehung aller dieser Coücre- 
tionen ist erst wenig Sicheres bekannt. Für die HarnsäureausscheidangeD 
muss eine abnorm stark saure Beschaffenheit des Harns vorausgesetzt 
werden, ohne dass man aber mit Bestimmtheit anzugeben im Stande 
ist, durch welche Umstände (Nahrung und Lebensweise der Kranken, 
saure Harngährung innerhalb der Harnwege?) dieselbe hervorgerufen 
sein könnte. Viel Wahrscheinlichkeit hat die Annahme für sich, dass 
meist irgend welche feste Körper den Kern und die erste Veranlassung 
für die Bildung wenigstens der grösseren Harnsteine abgeben, so z.B. 
Schleimgerinnsel, Epithelfetzen, vielleicht auch Bacterien u. dgl. Inter- 
essant, wenn auch ihrem Wesen nach noch keineswegs völlig aufgekl&rt 
ist die zuerst von Ebstein festgestellte Thatsache, dass die mikrosko- 
pische Untersuchung feinster Steinschliffe die Einlagerung der krystal- 
linischen Harnsäure in ein organisches, aus Eiweissstoffen bestehendes 
Gerüst zeigt. — üeber die Bildung der Oxalatsteine ist ebenfalls nichtd 
Näheres bekannt. Die Oxalsäure im Harn stammt wahrscheinlich grössten- 
theils, wenn nicht ausschliesslich aus der mit der vegetabilischen Nah- 
rung in den Körper eingeführten Oxalsäure. Das Ausfallen von Ealk- 
oxalatkrystallen im Harn ist bekanntlich ein sehr häufiges Vorkommoisa, 
während die eigentliche Steinbildung aus Oxalaten, wie gesagt, ziemlieb 
selten ist. Dass die Ursache der Abscheidung von P/iosphatconcre- 
menten nur in einer eintretenden alkalischen Reaction des Harns ge- 
sucht werden kann, ist schon oben angedeutet worden. 

In Bezug auf die prädisponirenden Ursachen zur Steinbildung ist 
vor Allem zu erwähnen, dass letztere nicht selten schon bei Kindern 
vorkommt, nächstdem am häufigsten erst wieder im höheren Lebetu- 
alter. Männer zeigen eine grössere Neigung zu Nierensteinen, ab 
Frauen. Eine gewisse Rolle scheint auch die Erblichkeit zu spielen, 
indem schon wiederholt die Sieinkrankheit bei verschiedenen Mitglie- 
dern derselben Familie beobachtet worden ist Die vielfachen i3e- 
ziehungen , welche man zwischen der Steinbildung und gewissen Ver- 
hältnissen der Lebensweise und der Ernährung vermuthet hat, entbehren 
alle der genaueren Begründung. Vorzugsweise beschuldigt werden in 
dieser Beziehung eine übermässige Fleischdiät, der reichliche Genuss 
von sauren jungen Weinen, von kalkhaltigem Trinkwasser u. dgl. mehr. 
Auffallend ist es, dass die Stein krankheit in manchen Ländern (England) 
und Gegenden viel häufiger vorkommt , als in anderen. — Deber das 
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Vorkommen von Hamsänreconcremonten bei Gichtikern vergleiche mao 
isLB Capitel über die Arthritis uratica. 

JHe itueh die Nloreustclne Terursachtea anatomlscheu VerSnderuug'eii. 
Die gewöhnliche Veränderung, welche die Anwesenheit von Concre- 
menten im Nierenbecken hervorruft, ist eine PyetitU. Dieselbe kann 
^6 Grade von einer einfachen katarrhalischen bis za einer diphthon- 
tischen nnd stark eitrigen Entzündung der Nieren beckenschletoüiaut 
leigen. In Folge der mechanischen Heizung kommt es dabei verh&lt^ 
uissmässig häut^ zu kleinen oder grösseren Hämorrhagien. 

Hat sich eine schwere eitrige Pyelitis entwickelt, so kann dieselbe 
alle Polgezustände nach sich ziehen , welche wir schon früher kennen 
gelernt haben. Der Proceaa kann in schweren Fällen auf die Nieren 
i^fwirgreifen , es enlßteht eine Pyelo - Nephritis mit eitriger Schmelzung 
doa Kierengewebes und unter Umständen sogar eine Perinephritis mit 
äosgedehnter Eiterung in der Umgebung der Niere, zuweilen mit Durch- 
kroch in die Nachbarorgane u. 8. w. Sind die Nierensteine vorher nach 
rossen gelangt, 30 werden sie, obgleich sie den eigentlichen Auagangs- 
l'Uokt des Leidens bilden, bei der Section nicht mehr gefunden- Zn- 
'Völlen ist aber auch die Eiterhöble noch ganz mit Steinen angefüllt. 
Ein zweiter sich zuweilen ausbildender wichtiger Folgeznstand der 
-Nierensteine ist die Hydronephrose (s, d.). Sie entsteht, wenn ein 
'^fosser Stein den Eingang aus dem Nierenbecken in den Ureter ver- 
^8t , oder wenn ein kleinerer Stein im Ureter dauernd stecken bleibt 
**Qcl hier den Durchgang für den Harn völlig absperrt. Im letzteren 
•'Alle kann es übrigens auch zur Drucknekrose und Perforation des 
^*'otera kommen. Selbstverständlich können sieh auch Entziindung und 
hydronephrose (resp. Pyonephrosel mit einander vereinigen, 

Klinlsclie Symptome. Kommt es in den Harnwegeu nur zur Bildung 
^'On Nierensand oder Niorengries, so ist dieser Zustand manchmal über- 
Qaapt gar nicht mit irgend welchen Beschwerden verbunden. Die kleinen 
■^öriiBr werden von dem Harn fortgespült und entleert, wobei höchstens 
tnwajien leichte Schmerzen in der Nierengegend auftreten. Aber auch 
yrösaere Steine können zuweilen ganz oder fast ganz symptomlos sein, 
w*ino sie vermöge ihrer Lage und ihrer glatten Oberfläche zu keinen 
''esoaderen Folgen Änlass geben. 

Die charakteristischen klinischen Erscheinungen der Nephrolithiasis 
treten erst dann auf, wenn sich die Folgen der mechanischen Reizung 
o«» Nierenbeckens einstellen oder wenn eine Einklemmung eines Steines 
"n Ureler stattfindet. Letzterer Umstand ist es, welcher nach Analogie 
'"'" Gallensteine das diagnostisch wichtigste Symptom der Nierensteine 
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hervorruft: die Schmerzen, die sogenannte Nierensteinkolik. Ein der- 
artiger Kolikaufall tritt zuweilen ganz plötzlich und unerwartet auf; in 
anderen Fällen ist er durch irgend eine Gelegenheitsursache (Springen, 
Laufen, Fahren, Reiten u. dgl.) hervorgerufen. Der Schmers gewinnt 
oft eine furchtbar quälende Stärke; er strahlt von den Seitentheilen des 
Abdomens längs der Richtung der üreteren nach oben und unten aus, 
verbreitet sich besonders gegen die Blase, die Hoden, bis in den Ober- 
schenkel, nach oben den Rücken hinauf. Bei stärkeren Anfällen tritt 
oft ein allgemeiner Collaps zustand mit kleinem raschen Pulse, kaltem 
Schweisse und Ohnmachtsan Wandlungen ein. Die Temperatur ist oft 
etwas erhöht. Häufig beobachtet man auch üebelkeit und wiederholtes 
Erbrechen. Der Harn ist zuweilen ganz normal, insofern er nämlich 
ausschliesslich von der anderen, freigebliebenen Niere herstammt. Da- 
gegen tritt Oligurie oder selbst vollständige Anurie mit ihren Folgen 
regelmässig dann ein, wenn beide üreteren verstopft sind. Doch kann 
auch bei normal gebliebener einer Niere die Harnentleerung durch einen 
eintretenden reflectorischen Blasenkrampf gehemmt werden. Zuweilen 
ist der entleerte Harn auch blut- und eiterhaltig. — Die Dauer der 
Nierensteinkolik hängt von der Dauer der Einklemmung ab; sie kann 
wenige Stunden oder mehrere Tage betragen. Nicht selten endet der 
Anfall mit dem Abgange des Steines nach aussen. 

Die übrigen bei der Nephrolithiasis vorkommenden Symptome be- 
ziehen sich grösstentheils auf die Folgen der mechanischen Reizung 
des Nierenbeckens. In den meisten schwereren Fällen bestehen an- 
haltende, wenn auch verschieden starke Schmerzen in der Nierengegend. 
Der Harn zeigt eine eitrige Beimischung, enthält Nierenbeckenepithe- 
lien und oft auch Blut. Gerade der häufige Blutgehalt des Harns, 
welcher meist in rein mechanischen Läsionen der Schleimhaut seine 
Ursache hat, ist eine für die Pyelitis caiculosa charakteristische Er- 
scheinung. Findet man, wie es zuweilen vorkommt, den Harn zu 
manchen Zeiten vollständig klar und normal, zu anderen Zeiten dag^u 
eiterhaltig, so darf man an eine zeitweilige Verlegung des von der 
kranken Niere kommenden Ureters durch einen Nierenstein denken. 

Viel schwerer werden die Krankheitserscheinungen, wenn es zu einer 
stärkeren eitrigen Pyelitis und Pifclo- Nephritis kommt^ Die Einzelheiten 
(Schmerzen, Fieber, Geschwulstbildung, Perforation nach innen oder 
nach aussen) brauchen nicht noch einmal besprochen zu werden, da sie 
vollständig mit dem früher Gesagten (siehe das vorige Capitel und Cs- 
pitel VI im vorigen Abschnitte) übereinstimmen. Der Symptomatologie 
der Hi/dronephrose ist weiter unten ein besonderes Capitel gewidmet. 



Nephrolithiasis. Klioische Symptome. Diagnose. 117 

Der Gesammtveriavf der Nephrolithiasis ist in der Begel ein sehr 
langwieriger. Da die Neigung zur Steinbildung meist fortbesteht und 
da auch die einmal entstandenen Folgezustände lange anhalten können, 
80 entwickelt sich häufig ein sehr langwieriger Krankheitszustand, wel- 
cher sich in wechselnder Weise und mit mannigfachen Verschlimme- 
rongen und Nachlässen aus Kolikanfällen, Blutungen, pyelocystitischen 
Beschwerden u. s. w. zusammensetzt. 

In manchen Fällen kann freilich schliesslich eine vollständige 
Heilung erfolgen. Die vorhandenen Steine werden entleert, neue wer- 
den nicht gebildet, die entstandene Pyelitis verliert sich, und damit 
hören natürlich auch alle Krankheitserscheinungen dauernd auf. An- 
dererseits schliesst die Nephrolithiasis aber auch eine Anzahl von Ge- 
fahren in sich, welche das Leben sehr ernstlich bedrohen. Dieselben 
bestehen, von der seltenen Urämie abgesehen, vor Allem in der Ent- 
wickelung von Pyelo- Nephritis und von noch ausgedehnteren Eite- 
rungen mit allgemeinem Kräfteverfall, pyämischen Zuständen u. s. w. 
Eine mögliche Gefahr bei derartigen chronischen Eiterungen liegt auch 
in dem Auftreten einer allgemeinen Amyloiddegeneration der inneren 
Organe. 

Unter den vorkommenden Complicationen von Seiten anderer Or- 
gane hat nur der Umstand besonderes Interesse, dass verhältnissmässig 
häufig Gallensteine und Nierensteine bei einem und demselben Kranken 
gefunden werden. Von einer Complication mit Blasensieinen kann eigent- 
lich nicht gut die Rede sein, weil mindestens ein grosser Theil der 
Blasensteine sich ursprünglich im Nierenbecken gebildet hat und in 
der Blase nur ein weiteres Wachsthum erfährt. 

Diagnose. Die Diagnose wird erst völlig sichergestellt durch das 
Auffinden der eigentlichen corpora delicti im Urin. Zu diesem Zwecke 
muss dieser stets möglichst bald nach seiner Entleerung untersucht 
und zwar am besten durch ein feines Sieb gegossen werden. In vielen 
Fällen kann man aber die Nephrolithiasis auch ziemlich sicher ohne 
den directen Nachweis der Concremente aus den charakteristischen Krank- 
heitserscheinungen diagnosticiren, vor Allem aus den periodischen Sieren* 
blutungen und den Kolikanfällen, Freilich sind hierbei Verwechselungen 
mit Nierencarcinomen , Parasiten der Niere (Echinokokken) und ähn- 
lichen Erkrankungen möglich, doch immerhin nicht sehr häufig, weil 
die Nierensteine ein bei weitem verbreiteteres Leiden sind, als jene eben 
genannten Erkrankungen. — Von grosser Wichtigkeit ist es, namentlich 
in Bezug auf eine etwaige operative Behandlung, festzustellen , wolcho 
Niere der Sitz des Leidens ist und ob überhaupt die eine Niere noch 
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völlig gesund ist oder nicht. Bei der Beurtheilung dieser Fragen mnss 
man sich zunächst von dem hauptsächlichen Sitze der Schmerzen, von 
dem Verhalten des Harns (Zunahme seines Eitergehalts durch Druck 
auf die kranke Niere , zeitweilige Entleerung normalen Harns bei Ver- 
stopfung des Ureters auf der kranken Seite u. a.) und von den etwaigen Er- 
gebnissen der äusseren Untersuchung (Schmerzhaftigkeit, etwaige Tamor- 
bildung bei Hydronephrose u. dgl.) leiten lassen. Sehr wichtig wäre 
natürlich die gesonderte Eatheterisation der Ureteren von der Blase 
aus, zu deren Ausführung (mit und ohne Eröffnung der Blase) zahl- 
reiche Methoden ersonnen worden sind. In Betreff ausführlicherer Ein- 
zelheiten über diese Methoden und deren Verwendung müssen wir aber 
auf die Specialschriften verweisen. 

Therapie. Da die aus Harnsäure bestehenden Concretionen die 
bei weitem häufigsten sind, so beziehen sich auch die meisten der bei 
der Nephrolithiasis üblichen Eurmethoden zunächst auf diese. 

Ist bei einem Kranken die Neigung zur Harngriesbildung fest- 
gestellt oder sind sogar schon schwerere Symptome der Nephrolithiasis 
eingetreten, so hat man zunächst eine Anzahl von allgemein diätetischen 
Vorschriften zu machen, welche die Harnsäurebildung im Allgemeinen 
beschränken und die Löslichkeit der gebildeten Harnsäure nach Möglich- 
keit fördern sollen. Ohne uns zu sehr auf theoretische Ueberlegungen 
einzulassen, geben wir im Folgenden die als praktisch erwiesenen und 
ziemlich allgemein anerkannten Maassregeln wieder. Zunächst ist jede 
übermässige Zufuhr von Nahrungsmitteln überhaupt und namentlich 
eine zu reichliche Fleischnahrung zu verbieten. Den Kranken ist eine 
vorherrschend (aber keineswegs ausschliesslich) vegetabilische Diät neben 
massigem Fleischgenuss, ausserdem als zweckmässiges Nahrungsniittel 
auch Milch zu empfehlen. Geistige Getränke dürfen nur in geringer 
Menge, saure Speisen und Getränke, ausser Fruchtlimonaden, gar nicht 
genossen werden. Zweckmässig ist es, durch regelmässige Körper- 
wäguugen die Nahrungszufuhr zu beaufsichtigen, um bei allen normal 
genährten Personen jeden weiteren Ansatz zu vermeiden, bei Fettleibigen 
eine Abnahme des Körpergewichts zu erzielen. Ausserdem sollen regel- 
mässige Körperbeiregung und Muskelarbeit (Turnen, Sägen, (Jarten- 
arbeit u. s. w.), sowie der häufige Gebrauch warmer Bäder (Soolbäderj 
den Stoffverbrauch fördern und endlich muss durch eine reichliche 
Flüssigkeitszufuhr der Harn verdünnt und sein Lösungsvermögen so- 
mit erhöht werden. 

Dieser letzteren Indication wird gewöhnlich gleichzeitig mit der- 
jenigen entsprochen, die saure Reaction des Harns durch Zufuhr von 
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Alkalien herabzasetzen und damit die Niederschläge der Harnsäure mög- 
lichst zn erschweren. Hieraus ergiebt sich die bei der Nephrolithiasis 
sehr verbreitete Anwendung der Alkalien und alkalischen Mineral- 
wässer. Durch directe Versuche (Pfeipfeb u. A.) hat man in der 
That nachzuweisen vermocht, dass der Harn nach dem Gebrauch der- 
artiger Wässer und Arzneimittel ein gesteigertes Lösungsvermögen für 
Harnsäure erhält. Am einfachsten Ist es, wenn man Natrium phos- 
phoricum (täglich 5 — 15 g) oder besser Natrium carbonicum (5 — 10 g) 
oder endlich das neuerdings besonders empfohlene Lithium carbonicum 
(mehrmals täglich 0,1—0,5) in reichlichen Mengen von einfachem Wasser, 
kohlensaurem Wasser oder Fruchtlimonade auflösen und von den Kranken 
trinken lässt. Auch Mischungen der genannten Mittel (z. B. nach Cak- 
TANi Natr. bicarb. 0,5, Lithion carbon. efterv. 0,25, Kai. citric. 1,0) und 
ausserdem die Magnesia borocitrica (dreimal täglich ein Theelöflfel) 
werden oft mit gutem Erfolge angewandt. Von den natürlichen Mineral- 
wässern scheinen nach den Ergebnissen der Versuche die Quellen von 
Fachingen ^ Vichy und Vals besonders wirksam zu sein; doch werden 
auch in Karlsbad^ Salzbrunn u. a. gute Erfolge erzielt. Die natür- 
lichen Lithionwässer {Assmanmhausen, Salsschlirf) enthalten so geringe 
Mengen des Lithionsalzes, dass man ihnen im Allgemeinen die künst- 
lichen Lithionwässer vorziehen wird. 

Sehr wichtig ist die symptomatische Behandlung. Insofern sich 
dieselbe auf den begleitenden Nierenbecken- und Blasenkatarrh beziehen 
muss, kann auf die betreffenden Capitel dieses Buches verwiesen wer- 
den. Gegen die Nierenblutungen sind einige innere Mittel empfohlen 
worden, deren Wirkung aber recht zweifelhaft ist: Ergotin, Tannin u. a. 
Von grosser praktischer Bedeutung ist die Behandlung der Kolikanjalle. 
Das Hauptmittel sind die Narcotica, Opium und Morphium, innerlich 
oder bei sehr heftigen Schmerzen besser subcutan. Auch Cbloral und 
Chloroform -Einathmungen können in schweren Fällen angewandt wer- 
den. Ausserdem wirken warme Bäder, warme Umschläge, narkotische 
Einreibungen (Chloroformöl) oft mildernd ein. Oertliche Blutentzie- 
hungen sind nur selten angezeigt. Beichliche Flüssigkeitszufuhr ist 
stets zweckmässig, um durch eine vermehrte Haruabsouderung das Fort- 
spülen des eingeklemmten Steines zu erleichtern. 

Ausgezeichnete Erfolge hat die seit Slmon (1S71) in beständigem 
Fortschritt begriffene operative Behandlung der Nierenkrankheiten auch 
bereits in manchen Fällen von Steiuniere erzielt. Näheres hierüber 
muss in den besonderen Abhandlungen über Nierencliirurgie nachge- 
lesen werden. 
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Das bisher Gesagte gilt, wie erwähnt, vorzugsweise jfür die Be- 
handloBg der harnsauren Steine. Bei Oxahtsteinen ist die Einschränbuig 
der vegetabilischen Nahrung geboten. Dabei hat sich aber auch hier der 
Gebrauch alkalischer Wässer entgegen den theoretischen Voraussetzungen 
bewährt. Besondere Vorschriften, welche bei etwaigen Cystinsteinen in 
Betracht kämen, kennen wir nicht. Dagegen ist beim Vorhandensein 
von Phosphatsteinen, welche sich nur aus alkalischem Harn nieder- 
schlagen können, die Anwendung von Säuren, insbesondere von Milche 
säure (0,5 — 1,0 innerlich in wässriger Lösung) und Salicylsäure em- 
pfohlen worden. Die Hauptsache wird freilich stets die Behandlang 
des der Steinbildung meist zu Grunde liegenden Katarrhs der Harn- 
wege sein. 

Drittes Capitel. 
Die Tuberkulose des Urogenitalapparates. 

Aetiologie und pathologische Anatomie. Dass bei der Anwesenheit 
mannigfacher tuberkulöser Processe im Körper Tuberkelbacillen ver- 
hältnissmässig leicht auf dem Wege des Blutstromes auch in die Nieren 
gelangen und hier eine Tnberkeleruption veranlassen können, erscheint 
nicht auffallend. Man findet dem entsprechend bei der acuten Miliar- 
tuberkulose , bei der Lungentuberkulose u. s. w. ziemlich häufig in den 
Nieren einzelne oder zahlreichere miliare Tuberkel, welche über die 
ganze Niere oder zuweilen auch nur im Gebiete eines Arterienastes ver- 
breitet sind. 

Während die Miliartuberkulose der Niere aber ohne jede klinische 
Bedeutung ist, giebt es auch eine ausgedehnte örtliche Tuberkulose der 
Niere, sowie der übrigen Harnwege und der Geschlechtstheile. Der- 
artige Erkrankungen kommen zuweilen im Anschluss an ausgesprochene 
vorhergehende Tuberkulose in anderen Organen, insbesondere in den 
Lungen vor, oder sie treten als anscheinend selbständiges Leiden auf, 
welches man mit dem Namen der Urogenital- Tuberkulose bezeichnet 
Hierbei scheint die Infection mit den Tuberkelbacillen manchmal eben- 
falls auf dem Wege des Blutstromes zu erfolgen, indem schon vorher 
irgend welche, wenn auch vielleicht verborgene tuberkulöse Herde im 
Körper vorhanden waren (Drüsen, tuberkulöse Knochenerkrankungen 
u. dgl.). In anderen Fällen handelt es sich aber vielleicht auch um ein 
Eindringen von Tuberkelbacillen von aussen in die Harnwege. Dabei 
braucht der Ort der ersten anatomischen Erkrankung, wie es scheint, 
nicht immer derselbe zu sein. Manchmal erkranken anscheinend zu- 
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erst die Nieren, in anderen Fällen aber die Harnblase, besonders häufig, 
wie es scheint, die Prostata^ zuweilen vielleicht auch die Samenblas- 
chen oder die Hoden. Von dem zuerst ergriffenen Organe breitet sich 
die Krankheit dann continuirlich oder auch sprungweise auf die Nach- 
barschaft aus. Kommen die Fälle zur Section, so ist die Tuberkulose 
oft so ausgedehnt, dass man den Ort des ersten Beginns gar nicht mehr 
mit Sicherheit feststellen kann. Bei Frauen wird der Hamapparat nur 
selten von Tuberkulose befallen, während die Uterus- und Ovarialtuber- 
kulose eine klinisch nicht unwichtige Localisation des Tuberkelgiftes 
darstellt (vgl. Bd. L). 

In den Nieren bildet sich die tuberkulöse Infiltration bald vor- 
wiegend vom Nierenbecken aus , bald in der Nierensubstanz selbst. Es 
entstehen gelbe käsige Herde, welche schliesslich zerfallen und dadurch 
zu einer wirklichen ,,Nephrophthisis" führen. Geht die Erkrankung 
vom Nierenbecken aus, so werden zuerst gewöhnlich die Nierenpapillen 
ergriffen, wodurch das ganze Nierenbecken in eine mit nekrotischem 
Gewebe und käsigem Detritus bedeckte Geschwürsfläche verwandelt wird. 
In sehr vorgeschrittenen Fällen ist fast die ganze Niere zerstört. Meist 
ist die Erkrankung beiderseitig, auf der einen Seite aber häufig weiter 
fortgeschritten, als auf der anderen. 

Setzt sich die Erkrankung auf den Ureter fort, so ist die Wandung 
desselben ebenfalls tuberkulös infiltrirt und daher verdickt, während die 
Schleimhaut häufig zum grössten Theil in eine nekrotische Geschwürs- 
fläche verwandelt ist. Ganz entsprechende Verhältnisse finden sich in 
der Harnblase und in seltenen Fällen auch in der Harnröhre, während 
es in der Prostata, den Samenbläschen und den Hoden häufig zur 
Bildung käsiger Herde, seltener aber zum Zerfalle und zum Durch- 
brach derselben kommt. 

KlinUehe Symptome. Das Krankheitsbild der Urogenitaltuberkulose 
entspricht in den meisten Einzelheiten Vollständig demjenigen einer 
schweren chronischen Pyelo-Cystitis. Die etwaigen örtlichen Beschwerden 
sind Schmerzen in der Nieren- und Blasengegend. Dieselben können 
zuweilen eine grosse, kolikähnliche Heftigkeit annehmen, wenn durch 
zerfallende bröcklige Massen eine zeitweilige Verstopfung eines Ureters 
eintritt. In anderen Fällen sind aber die Schmerzen während der ganzen 
Krankheit nur gering. 

Die wichtigsten Veränderungen zeigt der Harn. Derselbe enthält 
fast ansnahmslos einen reichlichen, aus Eiterkörperchen und Detritus 
bestehenden Bodensatz. Seine Ment/e bleibt meist lange Zeit normal, 
seine Reaction ist schwach sauer, kann in schweren Fällen aber auch 
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alkalisch werden (Complication mit alkalischer Harngährung). Diagno- 
stisch werthvoll ist der zuweilen mögliche Nachweis von Gewebsfetsrn 
(elastischen Fasern und Bindegewebe) im Harn, weil derselbe unmittel- 
bar für einen geschwürigen Process spricht. Weit wichtiger ist aber 
der Nachweis von Tvberkelbacillen im eitrigen Harnsediment (ROSEN- 
STEiN u. AJ. Derselbe wird nach der gleichen Methode, wie im Sputum» 
geführt, gelingt in fast allen Fällen und ist ein untrügliches, unbedingt 
entscheidendes Merkmal für die Diagnose. Blutbeimengungen zum Harn 
kommen bei der Urogenitaltuberkulose ebenfalls vor, können aber manch- 
mal auch ganz fehlen. In einem Falle unserer Beobachtung war eine 
geringe Hämaturie das erste Symptom, welches den Kranken aufsein 
Blasenleiden aufmerksam machte. 

Die örtliche objective Untersuchung der Nieren ergiebt meist ein 
negatives Resultat. Nur in vereinzelten Fällen hat man die erkrankte 
Niere als Geschwulst durch die Bauchdecken hindurch fühlen können^ 
was gewöhnlich weniger von der tuberkulösen Infiltration, als vielmehr 
von der hydrojiephrotischen Erweiterung des Nierenbeckens abbing- 
Zuweilen kann auch die in ihrer Wandung verdickte Harnblase fühlbar 
sein. Diagnostisch weit wichtiger ist die örtliche Untersuchung dir^ 
Prostata und der Hoden, An den letzteren fühlt man oft die der tubei — 
kulösen Infiltration entsprechende, sich vorzugsweise am Nebenhode 
bemerkbar machende Verhärtung ^ während man die Härte und VeiT' 
grösserung der Prostata und der Samenbläschen meist leicht durch di -^ 
Palpation vom Mastdarm aus nachweisen kann. 

Unter den Allgemeinersckeinungen ist vor Allem das Fieber her 
vorzuhebeu, welches nur ausnahmsweise ganz fehlt und in den schwe 
reren Fällen gewöhnlich einen ausgesprochen remittirenden , hectische 
Charakter zeigt. Die übrigen Allgemeinerscheinungen sind dieselbe 
wie bei den meisten übrigen tuberkulösen Erkrankungen: Anämie, Ab ^* 
mager ung, Appetitlosigkeit, zunehmende Körperschwäche u. dgl. — Ei 
besonderes Augenmerk hat man auf das etwaige gleichzeitige Vorha; 
densein anderweitiger tuberkulöser Erkrankungen im Körper (Lungec:^^» 
Darm , Knochen u. s. w.) zu richten , welche indessen auch vollständigst i 
fehlen können, so dass man es mit einer rein örtlichen Urogeni 
tuberkulöse zu thun hat. 

Der V^erlauf des Leidens ist meist ein unaufhaltsam fortschreite 
der. Heilungen kommen, wenigstens in allen einigermaassen ausg< 
breiteten Fällen nicht vor. Die Dauer der Krankheit beträgt eini^ 
Monate bis 1 —2 Jahre, zuweilen aber auch viel länger. Der tödtlic 
Ausgang erfolgt meist durch die zunehmende aligemeine Schwäche. 
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selten noter den Erscheinungen lier Ammoniämie, zuweilen auch durch 
äae ililioriufierfcti/osc oder eine sonstige toberkulösa Erkrankung (Liiugeii- 
tuberitulose, tuberkulöse Meningitiä u. a.). 

DlasDose, Diö Diagnoae der UrogeniUltuborkuIose ist in den ent- 

nckelteu Eällen jetzt meist uicbt mehr schwierig, da sie durch den 

Nachweis der Tuherkelbacillen neben dem Eitergehalt im Harn mit 

voller Sicherheit gestellt werden kann. Freilich ergiebt sich hieraus 

^obU über die nähere Ausbreitung des Proceases. um über diese ein 

irrtheil zu gewinnen, müssen die Örtlichen Beschwerden und die objec- 

Bve Unleraachung der einzelnen Organe hinzugezogen werden. Zur Be- 

öndung des ersten Verdachts auf eine tuberkulöse Erkrankung dient 

fr Allem die Berücksichtigung des Allgemein znstandes und des Habitus 

Kranken , der Nachweis der erblichen Belastung oder wenigalena 

' ^r naheliegenden Möglichkeit zur tuberkulösen Infection, ferner der 

-^'achweia sonstiger tuberkulöser Erkrankungen (vor Allem in den Hoden), 

'äs hectische Fieber und der langwierige, nur schwer günstig zu he- 

'"uQassende Verlauf. Jedenfalls muss man es sich zur Kegel machen, 

"* a/icn Fällen von andauerndem Litenjehatt des Harns, welche sich 

'**cht anderweitig erklären lassen, eine Unlersuchuni/ des Eitersedi- 

"^^ntg auf Tuberkelbacillen vorzunehmen. Man wird dann oft im 

^^Qde sein, auch die leichteren und beginnenden Fälle des keineswegs 

*®nr aeltenon Leidens sicher zu erkennen. 

Theruple. Ob eine speciüache Behandlung der Urogenitaltuber- 

'^'^loae mit dem Kocu'scben Tuberkulin Aussicht auf dauernden Erfolg 

•*^t, lELsat sich nach den bisherigen spärlichen Erfahrungen nicht sagen, 

-J^JQ in vorsichtiger Weise mit dem Mittel angestellter Versuch dürfte 

^ttituefhin gerechtfertigt sein, wenn auch die Hoffnung auf einen angen- 

^lieiniichen Nutzen keine zu grosse sein darf. Im Uebrigen sind wir 

"*i der Behandlung der Tuberkulose der Harnwege auf dieselben Mittel 

*^ge»ies6n, wie bei der gewöbnlicben cbroniachen Pyelitis und Cyslitis, 

^Oa inneren Mitteln haben wir cblorsuures Kali und Terpentin am 

oäuflggign angewandt und namentlich von letzterem einige Male gute 

*^rfoige gesehen. Auch die innerliche Darreichung des Kreoxofs schien 

^'ös Kuweilen günstig zu wirken. Bei der Blasentuborkulose sind Aos- 

^pQlmigeii (ier Blase vorzunehmen. Auf operativem Wege können tuber- 

^''löa erkrankte Hoden und Nebenhoden entfernt werden; doch ist hierbei 

^ bedenken, dass in solchen Fällen gewöhnlich gleichzeitig auch schon 

*Odere TheÜe des ürogenitalapparals (Prostata u, a.) i 



^ 
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Viertes Capitel. 
Hydronephrose. 

[Erweiterung des Nierenbeckens.) 

Aetiolo^ie. Entsteht an irgend einer Stelle der Harawege eine Yer 
engerung, welche den Abfluss des Urins hemmt, so staut sich letztere 
in dem nach rückwärts von der Stenose gelegenen Abschnitt und fUrt 
hier allmählich in Folge des Druckes der stagnirenden Flüssigkeit zu 
einer immer mehr und mehr zunehmenden Erweiterung der Hamw^e. 

Im Allgemeinen zeigt sich, dass allmählich zu Stande kommende 
Verengerungen der Harnwege und periodische VerSchliessungen der- 
selben (z. B. durch Steine), welche von freien Zwischenzeiten unter- 
brochen werden, zu stärkeren Graden der Hydronephrose führen, als 
rasche vollständige Yerschliessungen. unter den erstgenannten um- 
ständen ist die Absonderung der Niere nämlich viel länger anhaltend 
und reichlicher, als inl letzteren Falle, wobei sie gewöhnlich bald ganz 
aufhört. Vielleicht kann aber auch dann noch eine weitere langsame 
Ausdehnung des Nierenbeckens erfolgen, wenn nämlich die Schleim- 




haut desselben zu secerniren fortfährt. Sitzt das Hinderniss in einem. 

Ureter, so erweitert sich ausser dem einen Theil desselben Vorzugs • 

weise das Nierenbecken: es entsteht eine sogenannte Hydronephrose "- 

Hat aber das Hinderniss seinen Sitz in der Harnröhre, so erweiternde:^ 
sich allmählich die Harnblase, beide üreteren, und schliesslich entsteht^ t 
eine doppelseitige Hydronephrose. 

Ein Ve?\schtuss des Ureters kommt beim Erwachsenen am häufig- 
sten durch eingeklemmte Nierensteine zu Stande, ferner durch Neu- 
bildungen in der Umgebung (Uterus, Ovarien), welche den Ureter voi 
aussen comprimiren. Auch von dem graviden Uterus kann ein der — "' 
artiger Druck auf die Harnleiter ausgeübt werden, dass eine (meis^-^ 
doppelseitige) Hydronephrose die Folge davon ist. Ferner kommei 
Narbenstricturen, Klappenbildungen und Knickungen im Ureter voi 
welche ein Hinderniss für den Harnabfluss bilden. Endlich kann b( 
Carcinomen der Blase die untere Ausführungsöffnung des Ureters ver ' ^■ 
engt oder ganz verschlossen werden. Verengerungen der Harn 
röhre, welche schliesslich zu einer beiderseitigen Hydronephrose föb — - 
ren, kommen am häutigsten durch Stricturen in Folge von Gonorrhö**^ 
zu Stande, ausserdem namentlich durch Vergrösserungen der Prc^^ 
stata. In seltenen Fällen kann sogar eine Präputialphimose das HindeK^- 
niss bilden. 
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_ BemerkeDBwerth ist, dass die Hydronephrose auch angeboren vor- 

L kommt und dann meist auf congenitaleii Bildungsfehlern der Ureteren 
^L oder der übrigen Harnwege berulil. Im späteren Lebeosalter wird die 
^^_ Hj-dronephrose bai Frauen im ÄllgemeineD liäufiger beobacbtet, als bei 
^^■.M&nnern. 

^^H Pithologlsolie Anatomie. Die pathologische Anatomie der Hydro- 

^^H sepbroae ist im Ganzen eine sehr einfache. Es bandelt sich um eine 

^^H BlnieiteraDg des NierenbeclienH, welche mit einer Druckatrophie des 

^^H Kiereogewebes verbunden ist. Die Papillen werden abgeflacht, die Harn- 

^^P eanUchea und Glomeruli obliteriren allmählich immer mehr und mehr 

^^m und schliesslich kann sich die ganze Niere in einen mit Flüssigkeit 

^V gefüllten bindegewebigen Sack verwandeln, in dessen Wandungen sich 

lur noch spärliche Reste von Nierengewehe nachweisen lassen. Die Grösse 

solcher bydronephrotigcben Säcke wird zuweilen eine so beträchtliche, 

'■'ass sie 10 — 2ü Liter FlüBsigkeit enthalten können. Letztere besteht 

"öfanj/s natürlich aus Harn, Je weiter aber die Atrophie der Niere 

'oiTachreitet, desto mehr besteht der Inhalt nur noch aus dem Seerete 

°^f Schleimhaut. Entzündliche Zustände findet man in der Hydro- 

"^Phrose nur dann, wenn sie schon vorher bestanden haben (z, B. bei 

^*üer Pyoütis calculosa) oder wenn nachträglich noch Entzündungs- 

^reger in das Nierenbecken hineingelangen. Dann venvamielt sich die 

"hydronephrose in eine ri/oiitf/i/irose. 

ElinischB Sfoiptoiiie. Da das gesammte Krankheitsbild in vieler 

. 'ö-8icht selbstverständlich von der Natur des Grundleidens abhängig 

®t, go haben wir hier nur diejenigen Symptome zn besprechen, welche 

^F die Entwicklung einer Hydronephrose hinweisen. Nicht selten macht 

^*-öe solche übrigens gar keine besonderen klinischen Erscheinungen, so 

H^T^^s man ihr Bestehen höchstens aus dem Vorhandensein einer beateben- 

^^Pdi [Jrsache vermntben kann. 

^T' Einen sicheren Anhalt zur Diagnose einer Hydronephrose giebt 

^'^t das Auftreten einer sieht- und fühlbaren Geschwulst. Dieselbe 

*®igt sich zuerst in der betreflenden Nierengegend, vergrössert sich dann 

^oer allmählich uach dem Hypochoodrium und nach der Mittellinie des 

"^^^'bes zu und kann schliesslich sehr bedeutende Dimunsionen zeigen. 

"^^^iratoriscke Versphiebiimjett sind bei linksseitiger Hydronephrose in 

**er Regel nickt vorhanden; rechtsseitige Hydronephrosen können aber 

^^weilea bei tiefer Inspiration deutlich nach abwärts nicken. Die Resi- 

*t«nK des hydrooephrotiscben Tumors ist meist eine ziemlich betxächtr 

"^■äB , doch kann zuweilen auch ein deutliches Fluctuaiioangefüfil vor- 

*oden sein. Bei der Percussion giebt die Geschwulst einen dampfen 
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Schall, von welchem sich zuweilen der tympanitiscbe Schall des fo/a 
vor der Geschwulst verlaufenden Colons (s. S. 92) abhebt. Ein wich- 
tiges diagnostisches Merkmal ist es, wenn der Tumor zeitweise Schwab' 
kungen semer Grösse zeigt, indem er mit einer gleichzeitigen SteigenUiß 
der Diurese abnimmt, dann wiederum während eines GeringerwerdeX^^ 
der Harn menge an Grösse zunimmt („tnlermittirende Hydronephrose^^' 
Sehr eigenthümlich ist in solchen Fällen auch der Wechsel in d^^ 
übrigen klinischen Erscheinungen. Zur Zeit der verminderten HarO' 
ausscheidung leiden die Patienten an heftigen Schmerzen, Erbrechei 
Frösten u. dgl, während mit dem Eintritt reichlicher Harnsecretio 
alle diese Beschwerden rasch verschwinden. 

Diagnostisch bedeutsam kann auch in zweifelhaften Fällen ein. 
Probepunction des Tumors sein. Für das Bestehen einer Hydronephn 
spricht es natürlich, wenn in der entleerten Flüssigkeit HarnbestancB- — 
theile (vor Allem Harnstoff) nachgewiesen werden können. Besteht dt ^ 
Hydronephrose aber schon lange Zeit, so wird, wie erwähnt, der I 
halt derselben einfach serös-schleimig, und dann ergiebt die chemisclB- 
Untersuchung keine sicheren Anhaltspunkte mehr zur Unterscheidung 
der Hydronephrose von Ovarialtumoren, sonstigen cystischen Niere; 
geschwülsten u. dgl. 

Die Hamabsonderung kann bei einseitiger Hydronephrose, wen. 
die andere gesunde Niere vicariirend eintritt, eine vollkommen norm 
sein. Bei einer Strictur in der Urethra und ebenso bei doppelseitig^^ ^ 
üreteren- Verengerung ist dagegen natürlich ein Hindemiss für die 
entleerung vorhanden, so dass die Harnmenge abnorm gering wird, 
kann sogar zu zeitweiliger vollständiger Anurie und selbst zu urämschr^-^ 
Symptomen kommen. Die Beschaffenheit des Harns richtet sich gaok^ ^ 
nach der Art des Grundleidens. Secernirt nur die gesunde Niere, ^^'^ 
ist der entleerte Harn normal. Besteht gleichzeitig eine Pyelitis od^^^ 
Gystitis, so kann der Harn eiter- oder bluthaltig sein. Kann der 
aus der erkrankten Niere zeitweise abfliessen, zu anderen Zeiten nich^ 
so bietet, wie früher erwähnt (S. 116), der Harn auch eine abwechseln 
Beschaffenheit dar. 

In vielen Fällen von Hydronephrose sind beständig ziemlich star! 
örtliche Beschwerden vorhanden; nicht selten bestehen in der 
schwulst sogar heftige Schmerzen, welche namentlich nach dem Ob^ 
schenke! zu ausstrahlen. Freilich sind diese örtlichen Erscheinung) 
zuweilen auch auffallend gering. — Was die Symptome von Sei 
ariderer Organe betrifft, so zeigen sich am häufigsten gastrische 
rungen, üebelkeit, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Au&iossen. Der SiB^^^ 



vk ia einigen F&Waa aogebalteii, ia anileren bestehen lisilofickige Durch- 

Ule. Sehr ioteressanl ist es, dass sich namentUcU bei doppelseitiger 

■flydroneplirose zuweilen deatliche llyperlropkie i/e.i Haken Ventrikels 

■Riil allen ihren Folgeerscheinungeu entwickelt. Ihr Zuätaüdekomiuen 

pklfltt sich u. B. genau ebenso, nie bei der chroniacben Nephritis 

LaS.27), riurch die Einwirkung im Blute zurückgehaltener Hara- 

sadtbeile. 

Der GesammfveHauf des Leidens ist ateta ein chronischer. Schnaa- 
toogea im Verlaufe desselben kommen oft vor, doch kOaaen allgemein 
ptltige Angaben hierüber nicht gemacht werden, weil sich die einzelnen 
^ätlle je nach der Art des Gnindleidens zu verschieden verhalten. Die 
meisten Fälle von Hydroaephroae enden tödtlich, sei es in Folge der 
' 'rDDiIkrankheit oder in Folge secundärer pjelo-nephritiacher und peri- 
■'^'phritischer Entzündungen, durch Urämie n. a. Ueitungen kommen 
" seltenen Fällen vor, uamenllieh wenn die eine Niore ganz normal 
'^^^ Qad kein uuheilbares Oruadleideu besteht. Sie könnea spontan er- 
"Igen (Perforation, Obliteration) oder durch ein operatives Verfahren 
'''östlich herbeigeführt worden. 

Die bei der Dluiriiese der Hydronephrose besonders zu berücksloh- 

' Menden Punkte sind im Bisherigen bereits hervorgehoben. Die Dia- 

T'Ose ist, namentlicb wenn man das ätiologische Moment nicht kennt, 

"»ist keine leichte und Verwechselungen mit anderen Niereugeschwül- 

^^eti nnd Nierenechinokokken, mit Ovarialtumoren, seibat mit Milz- und 

^-ebergeschwülsten sind schon oft vorgekommen, 

TEierapIe. Abgesehen von der symptomatischen Behandlung der 
^Spbtnerzen tind der etwaigen begleitenden Pyelocystltia kann eine wirk- 
^|Mll6 Therapie der Hydronepbrose nur auf chirurgischem Wege ver- 
iloht werden. Function, Incision, Nierenexstirpatioa uud Anlegung einer 
^ierenfistel sind die am meisten geübten Operationsmethoden , über 
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^velche njaa Näheres in den chirurgiBchen Specialschriften findet. 



I Fünftes Capitel. 

Cystitls. 

(Bloienkatarrh.) 

Aetlolo^k. In den meisten Fällen von Blasenkalarrb gelangen die 
^ölzÖQdnngserreger von aussen durch die Harnröhre in die Blase hinein. 
^ in dieser Beziehung unzweideutigste Experiment wird leider häufig 
***" den Aerzten selbst angestellt, wenn durch den Gebrauch eines nicht 
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genügend gereinitjten und desinjicirlen Katheters oder Bougies eine 
Cystitis hervorgerufen wird. Das Zustandekommen des Blasenkatarrbs 
wird in solchen Fällen meist noch dadurch erleichtert, dass es sich 
hierbei gewöhnlich um eine mangelhafte Harnentleerung (Stricturen der 
Harnröhre, Detrusorlähmung) handelt und dass daher gleichzeitig eine 
Harnstauuug stattfindet, bei welcher die Wirksamkeit der Bacterien sich 
ungestört entfalten kann. Ein Eindringen der Eutzündungserreger voü 
der Urethra aus in die Harnblase findet auch bei der Incontmenlia 
urinae statt. Hier bildet sich wegen des mangelhaften Sphincterver- 
schlusses eine stagnirende, mit dem Blaseninhalt direct zusammen* 
hängende Harnsäule in der Urethra, zu welcher die Luft mit den die 
Zersetzung des Harns anregenden Bacterien unmittelbar Zutritt bat 
Auf diese Weise entstehen zahlreiche Fälle von Cystitis bei Serten- 
kranken mit Lähmung der Blase ^ und ebenso auch viele der uieht 
seltenen Cystitiden bei aus irgend einem sonstigen Grunde schwer kranken^ 
benommenen Personen (Typhus u. dgl.). 

Nicht selten schliesst sich die Cystitis an Erkrankungen dar br 
nachbarten Harnwege an. Am häufigsten ist es die gonorrhoische 
Urethritis, welche sich unmittelbar auf die Blase fortsetzt und zu einer 
gonorrhoischen Cystitis fuhrt. Hierbei ist es noch nicht ganz sicher 
entschieden, ob die Gonokokken selbst durch ihr Vordringen in die 
Harnblase Cvstitis bewirken oder ob letztere erst durch die secundäre 
Ansiedlung und Ausbreitung anderer Eiterkokken (Staphylokokken u. a.) 
hervorgerufen wird. Sehr beachtenswerth ist es übrigens, dass die Ent- 
stehung einer Cystitis durch unzweckmässig ausgeführte Injectionen in 
die Harnrölire entschieden begünstigt werden kann. — Bei Frauen 
kommt es auch verbältnissmässig leicht zu einem Eindringen von Eni- 
zünduugserregern aus der Scheide durch die kurze weibliche Urethra 
in die Harnblase. So entstehen namentlich die häufigen Cystitiden i» 
Wochenbett. In einzelnen Fällen können sich auch Communicalionen 
zwischen der Blase und gewissen Nachbarorganen bilden (Blasen-Ma*^' 
darmjisteln, Blasen -Scheidenßsteln)^ wodurch wiederum den Entzün- 
dungserregeru der Zugang zur Blase geöffnet ist. 

Eine andere Gruppe von Cystitiden ist durch die Anwesenheit 
fremder Körper, welche die Blasenschleimhaut mechanisch reizen, b^ 
dingt. Hierher gehört vor Allem die Cystitis, welche die Btasensteintf 
so häufig begleitet. Doch ist zu bemerken , dass in vielen Fällen der 
hierbei bestehende Blasenkatarrh nicht von den Steinen unmittelbar ab- 
hängt, sondern erst durch die Untersuchung mit Kathetern, SteinBonden 
u. dgl. hervorgerufen ist. 
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Gegeoüber deo bisher besprochenen Eatstehungsweisen der Cystitis 
ist die AareguDg der EotzünduDg auf dem Wege des Blutstroma viel 
soltener. Äni wichtigsten in dieser Beziehung sind gewisse, schon früher 
(3. 3h erwähnte chemische Substanzen, welche durch die Nierea aus- 
geachieden werden und eine Entzündung der Harnwege hervorrufen. Die 
heftigvte derartige Wirkung zeigt das Canlharidin, welches eine förm- 
liche rroufiöne Cysliiis verursachen kann. Auch nach gewissen Nah- 
roDgä- und Genussmitteln (z. B. nach jungem Bier) treten manchmal 
leiclite Reizzustände der Blase ein. InfectiOse Stoffe kommen in dieser 
Hinsicht nur selten in Betracht. Die meisten Cystiliden bi-i schweren 
'acuten Infectionskratiklieilen sind aecandäre Complicatioaen (3. 0.). — 
Dasa in einzelnen Fällen auch eine echeiubar idiopathische primäre 
'-'ffitilit nach Erkälluni/en auftritt, kann zwar nicht bezweifelt werden, 
■^■i aber recht selten. Meist handelt es sich auch in solchen Fällen 
'IQ acut« Exacerbationen einer alten chronischen (z. B. gonorrhoischen] 
'-■ystiiis. 

Schon aus den früheren Capiteln ergiebt sich, wie häufig die Cy- 
-His nur eine Theilerscheiuung einer ausgebreiteteren Erkrankung der 
'liirnwege isL Wie sich eine CyslUis durch die Ureteren hindurch 
-"f die Nierenbecken fortsetzen kann, so kann umgekehrt auch eine 
"'gendnie primär entstandene Pyehtis weiter abwärts die Blase in Uit^ 
•öidenschaft ziehen. 

PatboloKlBcbe Anatomie. Die pathologische Anatomie der Cystitis 
"'"^tet dieselben Verhältuisse dar, wie die Entzündung aller übrigen 
Schleimhaut«. Bei der einfachen katarrhalischen Cystitin ist die Scbleiffl- 
'^^ut geschwollen und mit Biter bedeckt, nicht selten auch mit Ufimorrha- 
^en durchsetzt. Bei älterer chronischer Cystitis bekommt die Schleimhaut 
'^'irch vielfache FoUikelscbwellungen zuweilen ein granulirtes Aussehen, 
'1 andeien Fällen durch Pigmentbildung im Anschluss au zahlreich 
^t'folgte kleine Blutnngen eine schiefriga, grausehwarze Färbung. Die 
Schwereren Formen der Cystitis, wie sie z. B. bei Riickeamarkskranken 
***cli[ selten beobachtet werden, bezeichuet mau als Blasetidiphlherie. 
Hjerbui kommt es zu einem nekrotischen Zerfall der oberflächlichen 
Schleimhautsehichten , zu Geschwürsbildungen u, dgl. In derartigen 
Schweren Fällen entwickeln sich zuweilen auch submucöse und peri- 
'"if'iiluche Abscesse, welche in der versehiejenslen Weise in die Um- 
gebung perforiren können. Erwähn eiiswertli ist auch die bei chroni- 
scher Cystitis nicht seUea gefundene Jncrastalioii der Schleimhaut mit 
^filsaizen, besonders mit phosphorsanrer Ämmoniakmagnesia. — Hängt 
*^'ä Blasenerkrankung mit einer Verengerung der Harnröhre zusammen 
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(Strictur), so ist die Blase meist stark erweitert. Die Maskelscbicht ist 
hypertrophisch und in starken Zögen an der Innenfläche der Blase ?or- 
springend. 

Klinische Symptome. Die örtlichen Beschwerden in der Hamblas« 
sind bei der Cystitis zuweilen recht heftig, in anderen Fällen aber nui 
gering. Ini Allgemeinen zeigen sie in den acuten Fällen eine grossere 
Heftigkeit, als bei chronischer Cystitis. Die Schmerzen in der Blasen- 
gegend sind selten beständig, meist treten sie vorzugsweise nur bei 
der Harnentleerung auf, sind dabei aber oft recht quälend und strahlen 
bis an die Mündung der Harnröhre aus. Da die entzündete Blase x- 
schleimhaut eine erhöhte Reizbarkeit zeigt und da ausserdem der kraiimk- 
haft veränderte Harn (s. u.) auch einen abnormen Beiz auf die Schlei xn- 
haut ausübt, so tritt sehr oft ein vermehrter Harndrang ein. Die 
Kranken müssen viel häufiger, als normal, die Blase entleeren und ia 
schweren Fällen entsteht ein fast beständiger schmerzhaßer „Blasen- 
tenesmtis", wobei durch jeden Versuch zu uriniren nur ganz geriog^ 
Mengen Harn unter lebhaftem Brennen entleert werden. In Folge der 
erhöhten Erregbarkeit der Blasenschleimhaut tritt zuweilen auch 
sehr lästiger reßeciorischer Sphincterkrampf ein, durch welchen die 
schwerden noch vermehrt werden. 

Für die Diagnose entscheidend ist nur die Beschaffenheit des Harn^* 
Derselbe wird, falls keine Complication von Seiten der Nieren vorliegt ^ 
in vollkommen normaler Menge und BeschaiFenheit secemirt. In d^' 
Blase wird er aber mit den Producten der erkrankten Schleimhaut g^^ 
mischt und ist hier ausserdem in einer gleich zu besprechenden Wei^^ 
der Einwirkung der Bacterien ausgesetzt. Die abnormen Beimengtmg^^ 
zum Harn bestehen vor Allem in Eiterkörperchen, in Blasenepitheli^^^ 
und in etwas von der Schleimhaut gebildetem Schleim. Regelmässig 
enthält der cystitische Harn ausserdem eine zahllose Menge von Bacteri^^^ 
und unter dem Einflüsse derselben findet jene wichtige und für 
schwere Cystitis charakteristische chemische Umwandlung des HamstOj 
in kohlensaures Ammoniak statt, welche man mit dem Namen 
„alkalischen Ilarrigährung" bezeichnet. Ob auch die ursprOnglicb^^ 
Entzündungserreger selbst diese Umsetzung anregen, oder ob diesell'^ 
nur durch begleitende Bacterienarten angeregt wird, wissen wir nioK^^ 
genau. Wahrscheinlich giebt es eine ganze Reihe von hamstofEco^* 
setzenden Bacterien, unter denen der „Micrococcus ureae*^ (Cohn) ää^D 
längsten bekannt ist. Sicher ist aber die Bildung des kohlensaor^' 
Ammoniaks ein Umstand, welcher die Entzündung wesentlich steigert* 
Wie L^iNE und Roux gezeigt haben, kann man durch lojection sebr 
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■ringer H«Dgeu einer Reincultnr vod Micrococcus areae (Cohk) ia 
s Harnblase tod MeerschweiDchen eine starke Cyetitis and sogar 
^hritis hervorrufen. Die Harnstanong ist ein den ganzen Procesa 
hr begfinatigendeB Uomeot, da, wie erwftbnt, die Wirksamkeit der 
Morien sich hierbei viel besser entfalteo kann, ala wenn die Blase 
ircb den stets neu nachrflckeaden Harn gewissermaassen beständig 
ireinigt and ansgespslt wird. Dnrcb blorae Harastanang allein kann 
wr keine Cjstitia erzengt werden. 

Sobald ein Tbeil des Harnstoffs i 
1 kohleosaares Ammoo verwandelt 
<t, mass die saure Reaction des 
hma abnehmen. Der Harn reagirt 
rhwach tauer, neutral, ja ZU- | 
nlen ist er sogar bei der Gntlee- 
ng irhon deal/ich alkalück. Doch 

letzteres nnr selten der Fall, 
rd aber häufig dadurch vorge- ,1 
iscbt, daas der Harn erst anter- 
sht wird, nachdem er einige Zeit 
standen bat. Da während dieser ' 
it die einmal eingeleitete alka- 
ohe Harngährnng rasche Fort- 
aritte macht, so reagirt der ge- 
indene cjstitische Harn sehr häufig 

Inlisch. In demselben bilden sich dann zahlreiche Krystalle von phos- 
orsaurer Ammoniak-Magnesia, welche durch ihre „Sargdeckelform", 
d von harnsanrem Ammoniak, welche durch ihre „Stechapfelform" 
Fig. 7) leicht zu erkennen sind. 

Passen wir also das Gesagte noch einmal kurz zusamoien, so zeigt 
<r Harn bei der Gystitis eine etwa normale Oesammtmenge. Er sieht 
wSbnlich hell aus und zeigt ein reichliches, oft schon mit blossem 
oge als eitrig zu erkennendes Sediment, in welchem sich mikroskopUch 
iterkCrperchen, oft HarnblsBenepithelien und regelmässig zahllose Bac- 
rJBD (meist kurze, lebhaft sicli bewegende Stäbchen) Dachweisen lassen. 
ü alkalische Hamgährung giebt sich meist schon durch den slechen- 
^ ammoniakalüühen Geruch nnd ausserdem, wie erwähnt, durch die 
Metion des Harns zu erkennen. Bei den schweren diphtheritischen 
onnen der Cystitis findet man ganze nekrotiache Gewebsfetzen im 
*ni. Kommt es zu BluluTKjen in der Blase, so enthält der Kam oft 
'^ Blntkbpwchen und zuweilen selbst grossere Blutgerinnsel. — Der 
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Schleimgehalt des Harns zeigt sich in leichteren Fällen als eine wolkige 
Trübung („Nubecula"). Die fadenziehenden zähschleimigen Massen, 
welche bei schwererer Cystitis meist reichlich im Harn vorhanden sind 
und zuweilen völlig gallertartige Abgüsse vom Boden des Harngefiisaes 
bilden können, sind aber kein Mucin, sondern entstehen aus den im 
alkalischen Harn aufquellenden und sich auflösenden Eüerkörperchen 
und Epithelien und geben daher Eiweissreactionen. Dass jeder cjsti- 
tische Harn auch schon durch die Beimengung des Eiterseroms eiweiss- 
haltig ist, versteht sich von selbst (vgl. S. 7). Für die gonorrhoische 
Cystitis ist die Anwesenheit von schleimigen Fäden im Harn, sogenannten 
„ Tripperfaden'' ^ charakteristisch. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass der sich zersetzende 
alkalische Harn als chemischer Entzündungserreger auf die Blasen- 
schleimhaut einwirkt Die Cystitis entsteht daher vielleicht oft in der 
Weise, dass die in die Blase gelangten Bacterien zunächst nur eine 
alkalische Harngährung hervorrufen und dass erst dann die Schleim- 
haut von dem Reize der gebildeten Ammoniaksalze getroffen wird. Dass 
daneben noch zahlreiche andere Zersetzungsvorgänge vorkommen können, 
beweist schon der verschiedenartige üble Geruch des Harns bei schwerer 
Cystitis. Doch ist es einstweilen schwer zu entscheiden und auch ohne 
besonderes praktisches Interesse, ob nicht auch die Bacterien als solche 
unmittelbar Entzündung erregend wirken. 

Die mit der Cystitis verbundenen sonstigen Krankheitserschemungen 
hängen meist nur zum Theil von dieser selbst, zum anderen Theil von 
dem bestehenden Grundleiden ab. Am wichtigsten ist das Fieber, wel- 
sches häufig direct auf die Cystitis zurückzuführen ist. Es kann in 
schwereren Fällen sehr heftig werden und nimmt oft einen pyäinischen 
intermittirenden Charakter an, namentlich wenn pericystitische Eite- 
rungen entstanden sind oder wenn die Cystitis sich weiterhin auf Nieren- 
becken und Nieren fortgesetzt hat (s. S. 111). Auch eine acute Cystitis 
kann mit Frost und hohem Fieber beginnen. Ist dagegen der Abfloss 
des eitrigen Harns stets ungestört, so kann das Fieber auch trotz be- 
stehender Cystitis ganz fehlen. 

Zuweilen treten bei schwerer Cystitis mit starker alkalischer Harn- 
gährung gewisse nervöse Sijtnptome auf, wie Kopfschmerz, Schwindel, Be- 
nommenheit, Uebelkeit u. dgl. Man hat die Vermuthung aufgestellt, dass 
es sich hierbei um eine Selbstintoxication des Körpers handelt, indem 
Ammoniak und vielleicht auch andere Fäulnissproducte (z. B. Schwefel- 
wasserstofi?) aus der Blase ins Blut resorbirt werden {Amm(miamie)raA 
auf diese Weise die erwähnten Vergiftungserscheinungen hervormfen. 
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Dem Gesammiverlauje der Krankheit nach unterscheidet maa eine 
acuie und eine chronische Cystitis. Erstere, welche z. B. nach einem 
Katheterismns, bei einer Gonorrhoe u. a. auftreten kann, läuft oft schon 
nach wenigen Tagen günstig ab. Der Schleim- und Eitergehalt des 
Harns bleibt ein geringer. Die chronische Cystitis beobachtet man 
namentlich als Theilerscheinung bei sonstigen Erkrankungen der Harn- 
wege (Stricturen) , bei chronischen Bückenmarkskranken mit Blasen- 
lähmung n. a. Sie ist sehr oft unheilbar, weil das Grundleiden keiner 
Sesserung fähig ist und die Krankheitsursache daher andauert. Je 
länger eine Cystitis dauert, desto näher ist die Möglichkeit der Ent- 
stehung schwerer und geßthrlicher Complicationen gerückt, so nament- 
lich die Entwicklung einer Pyelo-Nephritis, die Bildung pericystitischer 
^Eiterungen u. dgl. Auf diese Weise kann die Cystitis, namentlich oft 
l>ei langwierigen Nervenkrankheiten, zur unmittelbaren Todesursache 
werden. 

Therapie. Die zuletzt erwähnten Gefahren müssen uns dringend 
die Prophylaxe der Cystitis nahe legen. Zum Gluck kann in dieser 
Beziehung auch ziemlich viel gethan werden, in erster Linie durch Ver- 
meidung alles unnöthigen Bougirens und Katheterisirens, durch sorg- 
samste Beinlichkeit bei der Anwendung aller hierauf bezüglichen In- 
strumente und durch rechtzeitige Behandlung aller derjenigen Zustände, 
welche zu einer Cystitis führen können. 

Die Therapie der Cystitis ist in den leichteren und den acuten 
Fällen eine diätetische und medicamentöse, während in den schwereren 
Fällen nur eine sorgfältige örtliche Behandlung Nutzen schaffen kann. 
Bei jeder schwereren, namentlich bei jeder acuten Cystitis ist die 
grfeste körperliche Ruhe, wo möglich Bettruhe, dringend wünscheus- 
werth, da sonst eine Steigerung der Beschwerden und eine Verlänge- 
rung des Krankheitsverlaufes die fast unausbleibliche Folge ist. Die 
Diät muss mild und reizlos sein. Gewürzte Speisen, Alcoholica sind 
za verbieten, eine reichliche Flüssigkeitszufuhr dagegen, durch welche 
der Harn verdünnt und die Blase ausgespült wird, ist zu empfehlen. 
Man lässt die Kranken reichlich gewöhnliches Wasser, Thee oder ein 
geeignetes Mineralwasser (Wildunger, Selters, Fachinger u. dgl.) trinken. 
Sehr zweckmässig ist wiederum eine vorwiegende Milchdiät, bei welcher 
die cystitischen Beschwerden oft überraschend schnell nachlassen. 

Von inneren Mitteln kommen solche in Betracht, welche mit dem 
Harn ausgeschieden werden und hierdurch auf die erkrankte Schleim- 
haut oder auch direct auf die Entzündungserreger und die eingetretene 
ammoniakalische Gährung einzuwirken im Stande sind. Eins der wirk- 
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samsten Medicamente, welches bei der nöthigen Vorsicht Die Schaden 
anrichtet, ist das Kalium ch/oricum, von dessen günstigeni Eiaflass 
auf den Blasenkatarrh wir uns oft überzeugt haben. Man verschreibt 
es in wässerigen Lösungen, l^fi^—öfO pro die, nie auf nüchternen Magen 
zu nehmen. Weit weniger wirksam, als das chlorsaure Kalium, sind 
die früher sehr beliebten eigentlichen Adstringenlien {Tannin, Decoctum 
foi. Uvae Ursi 10—15,0 auf 150,0 u. A.). Die Polia üvae ürsi sollen 
nach Lewin insbesondere ein wirksames Glycosid Arbuiin enthalten, 
welches auch für sich in Dosen zu 3,0 — 4,0 täglich empfohlen worden 
ist. Von den metallischen Adstringentien wird jetzt nur noch das 
Plumbum acetivum (0,03 — 0,1 in Pulvern mehrmals täglich) zuweilen 
angewandt. In Fällen mit starker eitriger Secretion, namentlich wenn 
die anfänglichen Reizerscheiuuugen nachgelassen haben, kann man oft 
mit gutem Erfolge harzige Mittel verordnen, am besten Terpentinöl 
(in Gelatiuekapseln oder in Milch) oder Copaivabalsam. Tritt dagegen 
die ammoniakalische Harngährung mehr in den Vordergrund, so ist 
vor Allem die Salicylsäure (täglich 2,0 — 4,0 und mehr in Kapseto) 
empfehlenswerth. Das ebenfalls empfohlene Naphthalin (0,1— (»,3 mehr- 
mals täglich) hat oft recht unangenehme Nebenwirkungen. 

Bestehen heßvje örtliche Beschwerden ^ so verordnet man warme 
Umschläge und Kataplasmen auf die Blasengegend. Bei kräftigen Per- 
sonen mit acuter Cystitis ist in solchem Falle auch eine örtliche Blut' 
entsivhumj (3 — ü Blutegel) am Perineum zuweilen von entÄchieden 
günstiger symptomatischer Wirkung. Im üebrigen sind Narcoticot 
namentlich eine subcutane Morphiuminjection, bei starken Schmenen 
und Tenesmus das beste Mittel. Campher, Extractum Belladonnae u. dgl. 
sind in ihrer Wirkung viel unsicherer. Dagegen kann die häufigere An- 
wendung von warmen andauernden Bädern sehr empfohlen werden. 

Bei der chronischen Cystitis kommen alle bisher genannten Mittel 
ebenfalls in Betracht. Meist sind sie aber allein nicht ausreichend und 
jedenfalls weit weniger wirksam, als eine methodische örtliche Behand- 
lung, Diese besteht in regelmässig täglich vorgenommenen Ausspü- 
lungen der Blase mit Hülfe eines elastischen Katheters, an welchem 
mittelst Gummischlauch ein T-Uohr befestigt ist, dessen einer Schenkel 
mii einem Irrigator, der andere mit dem Abflussrohre verbunden ist 
Man lässt eine massige Menge (200—300 ccm) Flüssigkeit in die Blase 
so oft wiederholt einlaufen und wieder abfliessen, bis das Entleert« ganx 
klar aussieht. Dabei bedient man sich entweder reinen warmen Wassera 
oder zweckmässiger einer erwärmten verdünnten Lösung von Plombom 
acetic. (1 : 1000), hypermangansaurem Kali (1 : 1000), Bor-Salicylwasser 
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Klar dergleichen. Durch eine derartige Behandlung können manche 
?&lle von chronischem Blasenkatarrh geheilt, andere wenigstens be- 
itändig in Schranken gehalten werden. 

Sehr wichtig ist beim chronischen Blasenkatarrh zuweilen auch 
[ie Berücksichtigung der causalen Indication, also z. B. die Behandlung 
ttwaiger Stricturen, die Entfernung von Blasensteinen, die Besserung 
ron LähmungBzuständen der Blase u. dgl. 

Bei pericystitischen Eiterungen ist verhältnissmässig nur selten noch 
)ine chirurgische Behandlung möglich. Meist muss man sich dabei auf 
ün rein symptomatisches Verfahren beschränken. 

Sechstes Capitel. 
Neubildungen in der Harnblase. 

1. Blasenkrebs. Das primäre Carcinoni der Blase ist selten. Es 
)ildet umschriebene, zuweilen gestielte Geschwülste oder breitet sich 
liffus über die Wandung der Harnblase aus und führt dann zu einer 
M> beträchtlichen Verdickung derselben, dass man die Blase zuweilen 
ils festen Tumor von aussen durch die Bauchdecken hindurch fühlen 
cann. Sccundäre Carcitto/ne der Blase entstehen nicht selten durch 
mmittelbares Uebergreifen der Geschwulstbildung von der Umgebung 
Uterus, Prostata, Rectum) her. 

Die Symptome des primären Blasenkrebses bestehen anfänglich in 
»ft schwer zu deutenden Störungen der Harnentleerung. Sichere Zeichen 
ler örtlichen Erkrankung treten gewöhnlich erst dann auf, wenn der 
larn eine veränderte BeschafiTenheit annimmt, was wahrscheinlich erst 
uit der beginnenden Ulceratiou der Geschwulst eintritt. Dann ent- 
rickelt sich rasch das volle Erankheitsbild der schweren chronischen 
);8titis, wobei namentlich der häufige, wenn auch wechselnde Blut" 
^ehalt des Harns charakteristisch ist. Die qualvollsten Zustände ent- 
rickein sich, wenn die innere Harnröhreuöffnung durch die Neubil- 
lung verlegt wird. Allgemeine Krebscachexie entwickelte sich in den 
'allen, die wir gesehen haben und von denen der eine einen noch 
iemlicb jungen Mann betraf, erst ziemlich spät. Im Allgemeinen 
«trägt aber die gesammte Krankheitsdnuer doch selten mehr, als 
—2 Jahre. 

Die Dimsrnose des Blasenkrebses ist, namentlich im Beginn der Krank- 
leit, nicht immer leicht. Die Hauptsache ist, dass mau überhaupt 
m jedem ohne sonstigen hinreichenden Grund entstandenen chronischen 
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Blasenleiden an die Möglichkeit der schwereren Erkrankongen (Tuber- 
kulose, Garcinom) denkt und danach die genauere Untersuchung ein- 
richtet. Das Auffinden von Geschwulsttheilchen im Harn kann zuweilen 
die Diagnose sichern, ist aber keineswegs in allen Fällen möglich. Cm 
daher eine frühzeitige Erkennung der Blasengeschwölste zu ermöglichen, 
hat man eine Reihe von Methoden ausgebildet, welche eine unmittel- 
bare genaue Untersuchung der Harnblase gestatten , so vor Allem die 
Cystoskopie (Nitze), die explorative Cystotomie, bei Frauen die Digital- 
untersuchung nach vorgehender gewaltsamer Erweiterung der Harn- 
röhre u. a. Das Nähere über die Ausführung aUer dieser Methoden 
und über ihre Bedeutung ist in den Specialschriften zu finden, woselbst 
man sich auch über die Ergebnisse der bisherigen Versuche einer oft- 
rativen Entfernuug der Blasengeschwülste unterrichten kann. 

2. Das Papillom {ZoUengeschwuUt) der Blase ist meist ein im 
Trigonum oder Fuudus der Blase sitzendes sehr weiches Fibrom, mit 
zarten flottirenden papillären Ausläufern. Die örtlichen Beschwerden, 
welche diese nicht sehr seltene Geschwulstform hervorruft, sind oft 
gering, um so bedeutungsvoller aber die anhaltenden, durch Nichts 
zu stillenden Blutungen, Wochen und Monate lang kann die Häma- 
turie anhalten, wobei die Blutgerinnsel beim Durchtritt durch die Harn- 
röhre oft eine längliche wurmförmige Gestalt annehmen. Stärkere 
Beschwerden beim Wasserlassen treten nur dann ein, wenn sich 6e- 
schwulsttheile vor die innere Mündung der Urethra vorlagern. Wer 
wie wir es erlebt habt, dass ein sonst gesunder, kräftiger Mann durch 
unstillbare Blutungen aus einem kaum wallnussgrossen Papillom zu 
Grunde gebt, muss gerade für diese Fälle die weitere Ausbildung der 
diagnostischen (s. o.) und operativen Methoden für ein dringendes Be- 
dürfniss halten. 

Siebentes Capital. 
Enuresis nocturna. 

{Nächtliches BettnässfmJ) 

Die Enuresis nocturna ist eine bei Kindern beiderlei Geschlechts 
keineswegs seltene und daher in praktischer Beziehung recht wicbügo 
nervöse Blasenerkrankung. Selbstverständlich ist bei kleinen Kindern 
keine scharfe Grenze zwischen normalem und pathologischem Verhalten 
zu ziehen. Entschieden krankhaft ist es aber, wenn grössere Kinder von 
4 — 10 und noch mehr Jahren trotz entwickelter Vernunft und angeblich 
besten Willens den Harn während des Schlafes mehr oder minder hftnfig 
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m Bett eotleereii. Dieser Zusland kano sich sogar bia in die Jahre 

der Pubertflt and sogar Doch daiüber bioaua hiuziehea und ist dann 

<iit ein die Patienten psychisch sehr deprimirendea Leiden. Besondere 

Craacben Jeäselbea sind in den meiste» FöJlen nicht zu entdecken. Man 

\A genOthigt, entneder eine abnorme (zuweilen wahrscheinlich ange- 

I borene) Schwäche des Spbincters oder eine abnorme Reizbarkeit des 

I Detrugore anzanehmen. Jedenfalls tritt beim nachtlichen BettnSaaen 

der Vorgang der Harnentleerung in rein reüectoriscber Weise eb , ist 

jedoch manchmal von gewissen auf die Harnentleerung bezüglichen 

'^raumvorsle/lunijen begleitet. Daas der Schlaf hierbei ein besonders 

liefer sei, gilt nicht für alle Fälle. Manche Patienten bemerken das 

Afalhenr freilich erst am Morgen, andere wachen aber fast Jedesmal 

gleich danach auf. Gewöhnlich eifolgt die unwillküi liehe Harnentlee- 

ruog in den ersten Stunden nach dem Einschlafen, zuweilen aber auch 

später und sogar erst gegen Morgen. Am Tage ist die Harnentleerung 

oft vOUig normal; nicht selten besiebt aber auch dann eine merkliche 

Blasenschwacbe, so dass die Kinder häufiger, als gewöhnlich, den Harn 

entleeren mQssen und zuweilen sogar auch am Tage das Hemd naas 

machen. 

Obgleich, wie erwähnt, gewöhnlich keine besondere Ursache für 
das Leiden aufzufinden ist, so können doch in einigen Füllen gewisse 
knuikhafte Veränderungen an den Harnorganen die Veranlassung zur 
Eonresis abgeben. Man soll daher in jedem Falle wenigstens an die 
Möglichkeit von Blasen^teinen , congenitaleu Phimosen und Vernach- 
3QQgen des Präputiums mit der Eichel, von Ascariden, von entzünd- 
lichen Zuständen u. dgl. denken und die Untersuchung besonders darauf 
leiten. Auch auf eine etwaige durch Diabetes oder Nierenleiden be- 
"'Dgte Polyurie ist Bedacht zu nehmen, und endlich ist selbstverständ- 
uch bei der Diagnose der rein nervösen Enuresis nocturna das Bestehen 
BiOeB wirklich anatomischen Spinalleidens auszuschliessen. 

In allen soeben erwähnten Fällen wird sich die Bekaiidlun-j natür- 
lich vor Allem auf das Grundleiden zu beziehen haben. Bei der gewöhn- 
'chen Enuresis nocturna hat dagegen die Therapie zunächst darauf ilQck- 
^'cht zu nehmen, den Eintritt der nächtlichen Harnentleerung möglichst 
^^ erschweren. Die Kinder miissen Abends nur sebr wenig FlQssigfceit 
^•■halten und veranlasst werden, unmittelbar vor dem Sehlafengehea 
^er Bogar noch einmal später ihre Blase zu entleeren. Sie dürfen nicht 
*'> Warm zugedeckt werden und sollen wo möglich im Schlafe nicht auf 
^^*n Rücken liegen. Das Aufbinden einer Bürste auf den Rücken ist 
bisher ein bekanntes Hausmittel. Eine psychisch etwas strenge Behand- 
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lang ist oft nicht unwirksam, da hierdurcli die Achtsamkeit auf dec^* 
Vorgaug, nean auch uübewusst, gesteigert wird und die Kinder oft nocb^ 
zur rechten Zeit aufwachen lernen. Die Zuwendung der Kuthe ist frei" 
lieh im Ganzen nnr selten stalthafL Oft hat man im Gegentheil die 
Kinder vor den unverständigen Eltern in .Schutz zu nebiueu. 

Innere Mittel, so z. B. die früher empfohlene Belladonna ood die 
Tinct. Hucis rom., helfen selten. Nur bei anämiacben Kindern sind 
Eisenpräparate angezeigt Sehr wirksam ist aber häutig, wenn auch nicht 
immer, eine elektrische Behandlung. Man setzt die breite Anode anfs 
LendeoDiark, die kleinere Kathode auf die Blasengegend und ans Peri- 
neum nnd lässt einen ziemlich starken constanten Strom 'i — 3 Minatea 
lang durcbstriimeu. Auch einzelne Oefthungen und Schliessungen das 
Stromes kflnneu ausgeführt werdeu. Dann führt mau das Drahtende det 
einen Leituugsscbnur (Katbodej 1—2 cm weit in die Mündung der Harn- 
röhre ein, während die andere breite Elektrode aufs Perineum oder 
oberhalb der Symphyse aufgesetzt wird, und lüast nun einen ziemlich 
kräftigen, etwas schmerzhaften faradischen Sirom 1 — 2 Minuten laug 
einwirken (Seligmüllee). Die Sitzungen müssen anfangs ISglicb 
wiederholt werden. — Ausserdem ist es zweckmässig, Abends vor dem 
Schlafengeheu den ganzen KOrper tüchtig mit kaltem Wasser abreiben 
zu lassen. 

Die Prognose derjenigen Formen der Enuresis, welchen kein orgt- 
nisches Leiden zu Grunde liegt, ist fast immer günstig, da im schlimm- 
sten Falle der krankhafte Zualaod mit zanehiuendem Alter doch ga- 
wöhnlich allmählich von selbst verscbwindet. 



KRANKHEITEN 



DER 



BEWEGUNGSORGANE. 



Erstes Gapitel 
Der acute Gelenkrheumatismus. 

(Rheumalitmui arlicuioriim iicutus. l'olyai-lhrUis rheujnalica.) 

Aetlologle. Der acute GelenkrhenmatiBmuB ist eine Infections- 
krankheit. Dieser Satz ergiebt sieb auä allen kliuischea und anatomi- 
8cben EigeDthümlichkeiten der Krankheit, und wenn wir auch das spe- 
cifische organiairte KraDkheitsgift im Zeit Doch nicht mit Bestimmtheit 
oacbweisen können, so ist doch Dur unter dieser zuerat von Hüter be- 
gründeten Voraussetzung ein ricbtigea Verstäuduies der Symptome nod 
des Verlaufes der Krankheit möglich. 

Wie viele aodere lurectionskrankbeiten, so zeigt auch der acute 
Gelenkrheumatismus oft ein nicht zu verkennendes emlemhcbes und 
epiifemiichei Außreten, Die Krankheit kommt uach HiHSCa vorzugs- 
weise in den i/emässigien Breiten vor, während sie in den kalten und 
in den tiopiscben Ländern auffallend eelteoer ist. Doch auch in Europa 
ist ihre Verbreitung keine gleicbmässige und in gewissen Bezirken Bng- 
landa, Belgiens und Russlands soll sie fast ganz unbekannt sein. Auch 
eine apii/emücfie Stfiiierung in der Häufigkeit ihres Auftretens kann, 
''ie erwähnt, bei genauerer Aufmerksamkeit aufs Denllichsle nachge- 
wiasen werden. In Leipzig, wo die Polyarthritis zu den häufigsten acuten 
KraDkheiten zählt, konnten wir schon vor Jahren die Beobachtung machen, 
uWä zu gewissen Zeiten nur vereinzelte Fälle vorkommen, während zu 
äfldftren Zeiten eine auffallonde Vermehrung der Krankheit eintritt. Ue- 
"äbnlicb iällt das Maximum der Erkrankungen in die kalten und in die 
''■fibjahrsnionatß, doch können sich andererseits zuweilen auch gerade 
•^'^ heissen Monate durch eine besondere Häufigkeit der Polvarthritia 
""SKeichnen, 

. Onter den Veranlassungsaraacheu des acuten Gelenkrheumatismus 
'fd iii erster Linie steta die Erkättung angeführt. In der Tbat lässt 
^'Ch auch bei vornrlheilsfreier Betrachtung nicht leugnen, dasa Er- 
""iigseinfl risse häufig die Entstehung der Krankheit herbeizuführen 
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scheinea. Jedoch sind es selten starke eiamalige Erlcfiltaagen, soodv 
weit häufiger anhaltende sogeaanote „rhrumatücke Schädlie/ikfitn 
namenllich die dauernde Einnirkang oasskalter WJUerang, gewisi 
BescbäfiiguQgen, wie z. B. Waschen and Scheuern, der AafeDtbalt 
schlechten, feuchten Wobauogen n. dgl., welche auf daa Auftraten r — '■■ 
Polyarthritis einen EJofluss haben. Man sieht daher auch, daas gewi^s^- 
Beruf^rten, wie die der DienatmädcbeD , Kellner, DroacbkenkutscMHn 
n. a., vorzugsweise zur Erkrankung an Gelenkrbeuuiatismua geneigt si^ i ■ 
Indet<:ien lassen sich alle erwähnten Scbüdlichkeiten auch so deuten, d_. ,! 

die Verhältnisse der Feuchtigkeit und Temperatur rielleicbt vorzn . 

weise günstig fSr die Entwickelung oder Einwirkung der betreffen^^j. 
Mikroorganismen sind. Ausserdem kaan man auch keineswegs se&^ vj 
das Auftreten einer PoIyartbrJtis beobachten, ohne dass sich irgend ^^Im J 
Erkältung als Ursache der Erkrankung nachweisen ISast, I 

Das Gescitleclu flbi keinen bemerkenswertbea EinSose auf die k- f 
dividuelle Disposition zur Erkrankung aus. Was das Lebensalter bett~ifi, 
80 ist der acute Gelenkrheumatismus am häufigsten bei jagfinJUehr'-^^ 
Personen von etwa 15 — 35 Jahieu. Späterhin, namentlich im hühcreo 
Alter, wird er seltener. Bei Kindern vom sechsten Lebensjahre an i^t 
die Krankheit nicht besonders sell«n, bei kleineren Kindern dag^iJ»^ 
tritt sie nur ausnahmsweise auf. Als vereinzelte interessante, in Leip^'l^ 
gemachte Beobachtung mag erwähnt werden, dass bei einem im Alt«t 
von wenigen Tagen gestorbenen Kinde, dessen Mutter zur Zeit der G*^' 
bui't an einem schweren acuten Gelenkrheumatismus litt, multiple eitr>^' 
Gelenkeatzünduugen gefunden wurden. 

Vielfach hat man früher von den Beziehuntjen des acnten Gele«**^ 
rheumatismus zu anderen acuten Krankheiten gesprochen. Daher m**^ 
hier besonders hervorgehoben werden, dass die einfachen odermulüpl 
Gelenkaffectionen , welche nach Scfiarlac/i, Gonorrhoe {„Tripperrh^ 
matismas"), bei puerperalen und xeplisc/ien Processen, bei frisct^ 
»eeunilärer Lues u.a. auftreten, mit dem eigentlichen acuten GeleC* ^^ 
rheumatismus nichts zu tbun haben. In solchen Fällen handelt es sM-^"^ 
nur um besondere, ebenfalls in den Gelenken stattfindende Localisatioi» ^^" 
der betreflenden sonstigen Krankheitsursache oder andersartiger secunc^ ^\ 
hinzugetretener Entzündungserr^er, und gerade der umstand, dass ^^^ ^ 
Gelenke überhaupt ein Lieblio^sitz für infectiSse Erkrankungen si3 
kann zu Gunsten der auch für den acuten Gelenkrheumatismus 
machten Annahme einer infectiösen Entstehung geltend gemacht werA^^""' 
Nur bei ei/ier Affection liegt die Sache anders, nämlich bei dar cAr^'""^ 
Hüchm Endocarrliiis. Da diese mit der acnten Endocarditis aad soc»^' 
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uiit dem Kheomatisnius acutus la. a.) gewiss in vieleo Fällen (obgleich 
«ahrscbeiDlich keineswegs immer) fitiologiach identisch ist, so darf es 
nlä ein Zeichen diesea Zosammenhangea gelten, dass Palieolen m/[ 
chrimistliPr TtersfeMern niiht selten tin aaHem Geienkr/ieiimatismus 
frUrnnkim. Wenn man in solchen Fällen auch gewiss manchmal eine 
neue InfectioD von ansson (s. ii.) annehmen kann, 'eo handelt es sich in 
anderen Fallen doch höchst wahrscbeinlich nur um eine neue aeiife 
Stfigerung der bereits besiehenden Krmik/ieit mit vorheriscbender 
Ix)ca1igalion in den Gelenlcen. 

Sehr bemerlcenswerth ist endlich die Tbatsacbe, dass der acute 
Geleukrheuraalismus nicht zu denjenigen In feclionskrankh eilen gehört, 
*'elche den Menschen in der Regel nar einmal befallen. Derselbe zeigt 
im Gegenlbeil die Kigenthümlichljeit. dass er, ähnlich wie die Pneu- 
"lonie, das Erysipel u.a., sogar auffallend häufig mehrmals hei der- 
-^Itien Person auftritt, so dass also nacb dem einmaligen Deberstehen 
liier Polyarlbritis, auch wenn dieselbe ohne alle Folgeerscheinungen 
"''gelanfeD ist, eine ijeslrigerie Neigung zu neuer Erkrankung zurück- 
zableihen scheint. Man beobachtet daher nicht selten Personen, welche 
"' — .'i Mal und noch häufiger in ihrem Leben einen acuten Gelenk- 
•"oeiiiiiatisiiius durchgemacht haben. 

Allgemeines Kranbliellsblld. Das wesentlichste Symptom der Poly- 

**^ritis ist eine iicnle, ßelierhaße, fast immer in mehreren Gelenken 

**H/ireitnide Si/noviiis, welche mit den gewöhnlichen Örtlichen Symptomen 

**^t Anschwellung und Schroerzbaftigkeit in den befallenen Gelenken ver- 

•^Qden ist. Häufig ist diese Gelenkaifection überhaupt die erste und 

^^eilen sogar fast die einzige Krankheitserscheinung. Indessen kommt 

^* doch nicht gar selten vor. dass dem Auftreten derselben ebenso, wie 

*i anderen lofectionskrankheiten, einzelne Prodromal- oder Initialsifm- 

'*'•»!*' vorhergehen. Dieselben bestehen entweder nur in einem leichten 

^Igeoieinen Unwohlsein oder auch in gewissen örtlichen Erscheinungen, 
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namentlich nicht selten in dem Anftretei 



Angina oder, wie 

^^P wiederholt beobachtet haben, einer Laryngitis. Immerhin sind aber 
^'©86 Vorläufer meist nnr leichter Natur und können, wie gesagt, häufig 
^*Oz fehlen. In einzelnen Fällen zeigen sich Anfangs nur Fielier- 
^^*cheinungeB, selbst mit scheinbar typhfläen Symptomen (Uilzschwellung, 
*^OrehfilIle} verbunden, und erst einige Tage später treten die cbarakte- 
^*stigchen Oelenkschwellungen auf (Waqneb). 

Die Oelenlierkrarikung entwickelt sich fast immer sehr rasch. Ge- 
^Olohch werden zuerst einige der grösseren Gelenke befallen, die Ge- 
**öire der unteren Extremitäten vielleicht etwas bSoGger, als diejenigen 
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der oberen. Fast nie werdeu alle überhaupt in Mitleidenschaft ge- 
zogenen Gelenke auf einmal ergriffen. Vieloiebr ist es für den acotoi 
Gelenkrheumatismus charakteristisch , dass er „von einem Gelenk zom 
anderen springt^S dass also heute dieses, morgen jenes Gelenk ergriffen 
wird, wobei die Erkrankung des erstbefallenen Gelenks entweder unge- 
stört fortdauert oder auch schnell wieder verschwindet In dieser Weise 
werden je nach der Art des Falles entweder nur wenige oder die meisten 
Gelenke in dieser oder jener bald rascheren oder langsameren Reihen- 
folge befallen. In vielen leichteren Fällen ist die Erkrankung sehr flQch- 
tiger Natur, während sie sich in anderen Fällen sehr hartnäckig in einem 
oder in mehreren Gelenken festsetzen kann. 

Neben der Gelenkerkrankung besteht meist Fieber. Dasselbe ist 
jedoch in der Begel nicht besonders hoch, so dass die Temperatur von 
39,5 <) nicht häufig überschritten wird. Das Fieber verläuft dem Auf- 
treten neuer Geleukaffectionen im Allgemeinen parallel, zeigt keinen 
ausgesprochen typischen Verlauf, sondern ist unregelmässig remittirend. 
Einen Beginn der Krankheit mit einem anfänglichen Schüttelfrost haben 
wir fast niemals beobachtet. Auch die sogenannten • fieberhaften All* 
gemeinsymptome (Kopfschmerzen, Benommenheit, Hitzegefühl) sind bei 
der Polyarthritis meist ziemlich gering entwickelt, ein Zeichen, das^ 
die AUgemeininfection des Körpers in der Begel keinen hohen Gnt^ 
erreicht. Nur die starke Neigung der Haut zum Schwitzen ist ba^ 
merkenswerth, wobei aber die Seh weisse keineswegs, wie bei aa^ 
deren Krankheiten, von plötzlichen Temperaturerniedrigungen ab-*" 
hängig sind. 

Mit abwechselnder Besserung und Verschlimmerung der örüichei^ 
Symptome und des Fiebers zieht sich die Krankheit, zumal wenn si^ 
nicht behandelt wird, eine oder einige Wochen, ja zuweilen noch länger^ 
hin. Sehr häufig setzt sich dann der gesammte Krankheitsverlauf aus^ 
einzelnen „Anfällen'* zusammen, indem mehrmals nach eingetretener 
Besserung von Neuem sich Gelenkschwellungen und Fieber einstellen«.' 
Endlich kommt es aber doch zu einem völligen Nachlassen der Er- 
scheinungen und es tritt eine langsame völlige Genesung ein. 

Diesem einfachen Verlaufe gegenüber kann sich aber das Krank— 
heitsbild in anderen Fällen viel mannigfaltiger gestalten, indem gerade 
der Gelenkrheumatismus durch die Möglichkeit zahlreicher Complica - 
tiouen und Vorlaufseigenthümlichkeiten ausgezeichnet ist Diese Viek^ 
^^estaltigkeit der Krankheit wird bei der jetzt folgenden genaueren B^ 
^prechung der vorkommenden Symptome von Seiten der einzelnen Oi^gac^ 
klar zu Tage treten. 
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GrsebelBunKea von Suiten der einzelnen Organe nnd besondere Ter- 
laarurten. 1. Gelenke uud SehiiouscbeideD. Obgleich man bei 
•Inr Gutartigkeit des aculea GeleDkrheumatismus verbäUmssmasaig mir 
i>i)llttu eine aDatomiscbe 0ntersuchuDg der erkrankten Gelenke TOr- 
DBluiieQ kano, so baodelt es sieh doch 7.neifallos in den uieisteD Fällca 
iiQc um eiue eiDrache seröse Si/noeith, d, b. um eine EntzünduDg der 
Synovia, bei welcher ein vorwiegend seröses, nur wenig Fibrin und 
Ktflrkörperchüu enlhaltendes Essudat in die GeleiikhChle ergossen wird. 
[>ie Synovia selbst zeigt in den zur Section kommeadeD Fällen meist 
lecht geringe VerSoderuagen; sie ist etwas stärker injicirt, getrfibt und 
verdickt. Enorpelnekrosen kommen nur in schweren und in mehr 
'brouiscb verlaufenden Fällen vor. 

In klinischer Beziebnng macht stob die Gelenkaffection zunächst 
■^ lor Allem durch den Schmers bemerkbar, welchen die Kranken bei 
^b4llea Bewegungen des Gelenks und bei jedem Drucke auf dasselbe eni- 
^B^dea. Nicht selten steht die grosse SchmerzbaftJgkeit in auffallendem 
^HngOQsatz zu der scheinbar uur geriDgrügigen anatomischen BDt7.ündUDg, 
^Hbdem manche Gelenke, deuen man äusserlich fast gar keine Erkrankung 
^Hkeht, doch sehr empiiudlich sind. Meist finden sich jedoch an den 
^^^slenken auch die o/ifectwen Zeichen der Si/novHis. Durch den Erguss 
'-'■ die GelenkbÖhle erscheint das befallene Gelenk deutlich gesckwol/f/i, 
'"^ man dies namentlich an den Kniegelenken, ausserdem an den Ftiss-, 
^^foii/-, Sc/iu/ter- und Ellenl/vijrnijelctikeH, zuweilen auch an den kleinen 
^'ifiger- und /.ehengeleiiken (besonders an der grossen Zehe), seltener 
^Q den HßltgelenkeD wahrnehmen kann. Indessen ist zu bemerken, dass 
•^'ö Schwellung der Gelenkgegend, besonders aa den Hand- und Fnss- 
SHenken, oft neniger auf dem synovialen Erguss, als vielmehr auf einem 
^otiiind lieben piu-iarliculiirm Oedem beruht, welches sich ?,. B, fast 
*^^^T den ganzen Handrücken anabreiten kann, üeberhaupt sind beim 
^CQteo Gelenkrheumatismus keineswegs immer die Gelenke allein be- 
f^^llen, sondern nicht selteu tindet man enlzflndliche Erscheiunngeo 
*Ucii JD den Sehnenicheideii, den Schleimbeuteln, ja vielleicht nehmen 
manchmal sogar Fascien und Uuskeln an der Erkraukung Tbeil. Sehr 
oftofig zeigt die Haut über den ergriffeneu Gelenken eine deutliche 
^nUmdlirhe Kölhumj, meist in Gestalt grösserer blassrotber Flecken, 
*i« sie besonders am Pusa-, Knie- und Handgelenk sichtbar sind. Dass 
•iie Smuibilität der Haut über den ergriffenen Gelenken, wie man be- 
hauptet hat, herabgesetzt ist, halten wir nicht für richtig. 

Die Zahl und Keihenfoige der ergriffenen Gelenke wechselt n&tür- 
. 'ich in den einzelneu F&IIen sehr beträchtlich, doch ist immerbio dio 
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MvlUplicität des BefalleDseins fQr den acuten GeleDkrhenmatismns 
charakteristisch, dass jede moDarticnläre OeleDkentzündang Dar ml 
grosser Vorsicht hierher zu zählen ist (s. n. Diagnose). In leichtei 
Fällen sind freilich oft nur zwei oder drei, und zwar gewöhnlich einig — 
der grösseren Bxtremitäten-Gßlenke schmerzhaft, wobei man manchms 
sogar erst durch genaueres Befragen und Untersuchen neben der sti 
koren AfTection eines Gelenks auch eine geringe Erkrankung andei 
Gelenke nachweisen kann. In schweren Fällen ist die Zahl der 6' 
griffenen Gelenke dagegen oft eine sehr grosse. Die HQlflosigkeit d 
Patienten wird hierdurch eine sehr beträchtliche, da fast alle Beweguni 
gar nicht oder nur unter den grössten Schmerzen ausführbar sind. I^ 2 ^ 
Kranken liegen meist mit gebeugten Beinen und plantArflectirten Fass.^xi 
im Bette und beantworten jeden Versuch, ihrem Körper eine and^r-« 
Stellung zu geben, mit lebhaften Schmerzäusserungen. Fast nur in d^x-* 
artigen schweren Fällen betheiligen sich ausser den Gelenken der Eil:^- 
tremitäten zuweilen auch die Gelenke des Stammes an der Erkranknxi^r« 
insbesondere die Wirbelgelenke, das Sterne -Claviculargelenk, Kiefex-- 
gelenk, die Beckeusymphysen u. a. 

Wenn einerseits die FlüchtigkeU der Gelenkerkrankung bei clor 
Polyarthritis als charakteristisch hervorgehoben ist, indem in derTh^t 
nicht selten ziemlich starke Gelenkschwellungen in kurzer Zeit znrüctc- 
gehen und neuen Entzündungen in anderen Gelenken Platz machen, 
so sieht man doch andererseits nicht selten auch eine sehr hartnäctcig"^ 
Firation der Krankheit in einem Gelenke. Entweder von vornherein* 
oder nach dem Verschwinden der Entzündung in den leichter ergriffen^' 
Gelenken ist dann ein Gelenk (seltener mehrere) besonders stark \>^' 
fallen und bleibt oft noch Wochen lang geschwollen oder schmerzhaft« 
nachdem alles Andere längst abgeheilt ist. 

'2. Erscheinungen von Seiten des Herzens. Nächst ^^^ 
Gelenkerkranknng bietet das Verhalten des Herzens bei dem acuten G^* 
lenkrheuinatismus weitaus das meiste Interesse dar; es ist daher Pflicb^ 
des Arztes, in jedem, auch dem leichtesten Falle von Gelenkrheamati^ 
nius diesem Punkte stetige Aufmerksamkeit zu widmen. 

Namentlich durch die ersten genaueren auscnltatorischen Dnter- 
suchun<(en Houili.aud's (1^3i>J wurde es allgemein bekannt^ dass sich 
im Vtjrluufe des atMiien Gelenkrheumatismus auffallend häufig eine Endo- 
vnnlitis und nicht selten auch eine Pericarditis entwickelt Diese OoW- 
])lication kann in jedem leichten oder schweren Falle eintreten, währei'<' 
sie iindereräeits auch in jedem, selbst dem schwersten Falle fehlen kanü* 
Sie entwickelt sieh entweder schon beim Beginn oder erst in der sp'" 
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teren Zeit der Krankheit. Ihr Auftreten ist oft von gar keinen sub- 
jffctiven Symptomen begleitet, so dass es nur durch eine genaue objeo- 
tive Untersuchung des Herzens erkannt werden kann. In manchen 
Fftllen macht sich dagegen der Eintritt der Herzerkrankung durch ein 
Ansteigen des Fiebers, zuweilen auch durch sich einstellendes 
fs^sklopfen, durch schmerzhafte Empfindungen in der Herzgegend 
Atbembeengung n. dgl. bemerkbar. 

Was zunächst die rheumatische Endocarditis betrifft, so handelt es 
sicli Gut immer um die gutartige verrucöse Form derselben (s. Bd. I). 
Sie sitzt weit häufiger an der Mitralis, als an den Aortaklappen, und 
giebt sich daher meist zunächst durch ein blasendes systolisches Ge- 
räusch an der Herzspitze zu erkennen. Ihre Diagnose wird dadurch er- 
schwert, dass man gerade beim Gelenkrheumatismus nicht selten an der 
Spitze oder an der Basis des Herzens accessorische Geräusche hört. 
In einem Falle von hyperpyretischem Bheumatismus (s. u.), welcher im 
Leben ein deutliches derartiges Geräusch darbot und zur Section kam, 
konnten wir uns selbst von der normalen Beschaffenheit der Herz- 
klappen fiberzeugen. Da die Deutung mancher Herzgeräusche auch 
dem Gefibten eine Zeit lang zweifelhaft sein kann, so erklärt sich zum 
^heil auch hieraus die Verschiedenheit der Angaben über die Häufig- 
keit der Herzcomplication bei der Polyarthritis. Im Allgemeinen darf 
^^B.TL etwa in Vi — V^ der Fälle das Vorkommen derselben annehmen. 
^ie etwaigen weiteren Folgeerscheinungen der Endocarditis brauchen 
^ler nicht noch einmal besprochen zu werden (s. Bd. I). Die acute 
Endocarditis kann wieder vollständig heilen. Sehr häufig bildet sie 
^b«r leider den Grund zu einer chronischen Endocarditis, d. h. zu 
^iuem während des ganzen weiteren Lebens bestehenden Herzklappen- 
y^Aier. 

Der innere Zusammenhang der Endocarditis mit der Ge/enkaffec- 
'^'o« mnsste früher trotz der vielen hierüber aufgestellten Hypothesen 
Vollkommen unbegreiflich erscheinen. Betrachtet man aber den acuten 
^elenkrhenmatismtis als Infectionskrankheit, so erscheint dieser Zusam- 
menhang nicht unerklärlich, sondern sogar sehr leicht verständlich. 
^er acute Gelenkrheumatismus ist offenbar keine blos örtliche, sondern 
^ine allgemeine Infectionskrankheit in dem Sinne, dass die specifisehen 
Krankheitserreger ihren Sitz nicht nur in den befallenen Gelenken 
^aben, sondern auch im Blute circuliren. Hierbei kommt es nun (wie 
^Qi 80 vielen anderen Infectionskrankheiten , s. Bd. I) leicht zu einer 
Ansiedlung derselben an den Herzklappen, woselbst in Folge der speci- 
fisehen Eigenschaften der betreffenden Mikroorganismen häuti^^ eine aus- 
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gebildete Endocarditis entsteht Die Endocarditis ist also eigenllich 
keine „Complication", sondern eine Theilerscheinung der Polyarthritis. 

Die rheumatische Pericarditis ist ebenfalls nicht selten, obgleich 
seltener, als die Endocarditis. Sie kann mit Sicherheit nur aus dem 
Auftreten eines charakteristischen Reiheyeräusches erkannt werden UDd 
auch hierbei können zuweilen Zweifel über die Bedeutung eines leisen 
Geräusches entstehen, da auch an der Herzbasis accessorische Geräusche 
nicht selten sind. Der anatomischen Form nach handelt es sieh qid 
eine sero-fibrinöse Pericarditis, zuweilen nur leichten Grades, zuweilen 
aber auch sehr schwer, mit grossem flüssigen Exsudat, heftigster Dyspnoe 
u. 8. w. (vgl. Bd. I). In einzelnen, zum Glück jedoch seltenen Fällen 
kann die Pericarditis zum Tode führen. Gewöhnlich heilt sie ab, in 
schweren Fällen freilich nicht selten mit einer nachbleibenden OblHera- 
tion des Herzbeutels und deren etwaigen Folgeerscheinungen (Bd.I). 

Was die Art der Entstehimg der Pericarditis anlangt, so wli'e 
eine directe Infection des Pericards vom Blute aus nicht nnmöglicb. 
Für die meisten Fälle hegen wir aber die begründete Vermuthung, da^ 
die Infection des Pericards vom Endocard und zwar wahrscheinlich aiu 
häufigsten von den Aortaklappen aus geschieht (s. Bd. I). Dass mao 
die vorhergehende Entzündung der letzteren oft nicht objectiv kliniscl^ 
nachweisen kann, spricht nicht gegen unsere Anschauung, da gewiss 
manche acute Endocarditiden sich durch kein auscultatorisch wahrnebm'^ 
bares Geräusch bemerkbar machen. Wiederholt aber sahen wir bei vor^^ 
her gesunden Herzen nach Ablauf der rheumatischen Pericarditis ein^ 
deutliche Aortninsujßcienz zurückbleiben. 

Endlich ist noch zu erwähnen, dass, abgesehen von den schwerea 
anatomischen Erkrankungen des Herzens, 2L\ich ßmctionelle Störungen 
desselben zuweilen beobachtet werden. Ausser den schon erwähnten 
accidentellen Geräuschen gehören hierher Beschleunigung und Unregel- 
mässigkeit des Pulses, ferner die in seltenen Fällen beobachteten, an- 
scheinend rein nervösen stenocardischen Anfälle. 

3. Seröse Häute und Schleimhäute. Ausser der Pericarditis 
kommen beim Gelenkrheumatismus auch Entzündungen der Plenra noA- 
des Peritoneums vor, so dass man früher oft den Satz aufstellte, beiu». 
acuten Gelenkrheumatismus würden überhaupt vorzugsweise alle serösers^ 
Häute des Körpers inclusive der Gelenke befallen. Nun ist aber di^ 
rheurnntische Pleuritis und namentlich die rheumatische Peritonitis seh « 
viel seliener, als die Endo- und Pericarditis. Ausserdem ist die Pleariti *= 
wenigstens in den meisten Fällen sicher eine von der Pericarditis ai^^ 
unmittelbar fortgesetzte Erkrankung und ebenso kann das Peritoneuaxi 
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^^HtOD der Ptevrn aus dnrcbs Zwerßbfäll hindurch inficirt werdeD. Solcher 
^^HiebnertD Fälle mit coinhinirter gteickseitiger Erkrankimg mehreren 
^^W^dfcr Häute erionerD wir uns namenüicb noch aus der Zeit vor der 
^B&lfcjJHSQre-BehaDdlung. Dass auch eine iaolirte rhenmaliBcbe Pleuritis 
f^der PerÜooitia vorkommt, wolleD wir zwar nicht als unmöglich hin- 
^telieo, jedenfalls ist sie aber sebr selten. 

Ertrankungen der Svhleimhäute epielen beim acuten Gelenkrheur 

matianiua keine grosse Bolle. Dass im Beginne der Krankheit Eoweilen 

eine katarrhalische PhatyntfitU oder Laryngitis vorkommt, ist bereits 

L'Bsagl. Bronchitis wird von älteren Autoren als häufig erwähnt. Doch 

'•äugt sie wahrscheinlich in den meiaten Fallen nicht unmittelbar mit 

iem Grnndleiden zusammen, sondern tritt als Complication, wie bei 

I aUed bettlägerigen schweren Kranken auf, Anch von Seiten des Ma- 

I Qcju nnd Iiurma treten nur ausnahmsweise besondere Erscheinungen 

I a.af. Daas zuweilen im Anfange der Krankheit DurcbTall besteht, wurde 

^'^ioQ oben erwähnt. 

4. Haut. ErHChetnungen von Seiten der Haut Bind im Verlaufe 
'er Polyarlbritis nicht selten. Zunächst ist die aul'falleDde Neiijung 
'fer RhcumatigmitK- Kranken sum Sckwitsoi hervorzuheben, wobei der 
■"^hweiäs sich oft durch seinen sauren Geruch und seine stark saure 
■^^^ction anS7.eichnet. Bei vielen Patienten bilden sich daher auf der 
-Saot reichlich Sudamina, und namentlich ist der Kücken in schwereren 
**SUen oft ganz mit einer starken Miliaria bedeckt. Ausserdem kommen 
*ber zuweilen anch sonstige Exantheme auf der Haut vor. Eiwühuens- 
^örth ist namentlich das von uns in einer ganzen Reihe von Fällen 
*'eobachteto Auftreten eines Erylhema nodomim, vorzugsweise an den 
**1teren Eitremitäten, seltener an den Armen. Auch Urticaria ist nicht 
**lir selten, während Herpes labialis nach unserer Erfahrung nur in sehr 
Königen Fällen beobachtet wird. Bei den mannigfachen Beziehungen! 
*ölche zwischen Geleakaffectionen nnd den sogenannten „hämorrhagi- 
®*ihen Erkrankungen" bestehen, ist es interessant, dasa auch beim echtea 
**inten Gelenkrheumatismus, wie wir wiederholt gesehen haben, aus- 
Rodehnte kämorrhatjische Erkraukumjen der Haut vorkommen. Mehrere 
*'^s1b sahen wir eine liämorrkngixc/ie Urticaria, A. h. ein Eianthem, 
Welches mit der Bildung von Quaddeln anfing, in deren Centrum dann 
ö»n« aich immer mehr ausbreitende Hämorrbagie entstand. Auch ein- 
f*u:he Haulbtulungen kommen vor, in schweren Fällen als Theilerschei- 
"^'iig einer allgemBinen kämorrhagischen Dialhese. Schleimhautblatnngen 
"■_ 4.). Alle diese Erscheinungen sprechen wiederum aufs Deutlichste für 
"' iafecliöae Natur der Polyarthritis. .._ 
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5. Muskeln und Nervensystem. Sehr beachtenswerth in 
vielen Fällen acuter Polyarthritis ist das Verhalten der Muskeln, h 
der Umgebung eines längere Zeit befallenen Gelenkes sind dieselben oft 
deutlich ebenfalls auf Druck schmerzhaft, manchmal anscheinend anch 
leicht geschwollen. Besonders wichtig sind aber die nach Abheilung 
der Gelenkentzündung nicht selten nachbleibenden Muikelatropkien und 
Muskellähmungen, 

Nach einem allgemein gültigen Gesetz herrschen zwischen Gelenk 
und zugehörigen Muskeln gewisse bestimmte trophische Beziehungen, 
der Art, dass fast Jede schwerere und andauernde Erkrankung des Ge- 
lenks nothwendiger Weise eine Atrophie der betreffenden Muskeln zur 
Folge hat. Besonders oft sind es die Strecker des Gelenks, welche von 
dieser Atrophie befallen werden. Diese längst bekannte Atrophie wurde 
früher (namentlich von den Chirurgen) lediglich als Folge der Unthätig- 
keit der Muskeln, als „Inactivitätsatrophie^' aufgefasst, was aber gewiss 
unrichtig ist. Ihre eigentliche Ursache kennt man nicht ganz genau; 
sicher hängt sie aber mit der Erkrankung des Gelenks als solcher zu- 
sammen und kann daher als „Muskeiatrophie articulären Ursprung^*' 
bezeichnet werden. Hat sich beim acuten Gelenkrheumatismus die ß^' 

• 

krankung längere Zeit in einem Gelenke fixirt, so tritt auch hierb^^ 
eine secundäre Muskelatrophie ein. Bei weitem am häufigsten und au^ 
gebildetsten sieht man dieses Verhalten bei hartnäckigen Entzündung^^ 
des Schullergelenks, wobei sich eine oft sehr erhebliche Atrophie ie^ 
Deltoideus entwickelt. Diese Muskelatrophie kann wesentlich zur Stei^^ 
geruug der Functionsstörung beitragen. Wir haben wiederholt FäU^ 
gesehen, wo die Kranken nach abgelaufener Schultergelenksentzündung^ 
trotzdem der Arm passiv leicht gehoben werden konnte und also Aremr 
Ankylose im Schultergelenk bestand, ihren Oberarm activ fast gar nicht 
erheben konnten, was lediglich von der ünthätigkeit des atrophirtea 
Deltoideus abhing. Man kann dann sehr wohl von einer rheumatischen 
Muskfllähmung sprechen. Aehnliche Muskellähmungen nach acutem 
Gelenkrheumatismus sahen wir auch in den übrigen Oberarmmuskelu, 
ferner im Kxteusor eruris quaüriceps, einmal sogar im Serratus ant. 
major. Die von Cuarcot gegebene Erklärung, wonach eine vom Ge- 
lenk iius<^o'hendo „reflectorische'^ Beeinträchtigung der trophischen Ceutren 
im Kuckeuuiark die Ursache der Muskelatrophie sein soll, erscheint aus 
\venig befriedi<(end. Wahrscheinlich handelt es sich doch um örtliche 
Eruähruugsstüruugeu, zuweilen anscheinend um ein directes Uebergreifen 
des entzündlichen Proccsses vom Gelenk aus auf die benachbarten 
Muskeln. Bemerkenswerth ist, dass die atrophischen Muskeln auf deo^ 
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faradischen Strom stets gut reagiren und auch sonst keine Anzeichen 
von EntartangsreactioQ darbieten. 

Von nervösen Erscheinungen, welche im Zusammenhange mit einem 
acaten Gelenkrheumatismus entstehen können, ist zunächst das Auftreten 
einer Chorea im Anschluss an denselben zu nennen. Verhäitnissmässig 
am häufigsten beobachtet man diese Gomplication bei Kindern. £ine 
Endocarditis kann gleichzeitig bestehen, fehlt aber auch nicht selten. 

Das grösste klinische Interesse beanspruchen aber jene eigenthüm- 
liehen Fälle von Gelenkrheumatismus, bei welchen sich oft in der 
acutesten Weise die schwersten cerebralen Symptome entwickeln und 
welche man daher als „Cerebralrheumatismus'' oder wegen der fast immer 
dabei eintretenden ungewöhnlich hohen Steigerung der Körpertemperatur 
als tJiyperpißretUchen Gelenkrheumalümus*' bezeichnet. Die Krank- 
heit beginnt in diesen Fällen entweder von vornherein mit stärkeren 
nervösen Symptomen, namentlich Delirien, oder sie zeigt anfangs einen 
scheinbar durchaus gutartigen Verlauf und erst nach einigen Tagen 
oder selbst noch später tritt ziemlich plötzlich eine bedeutende Ver- 
schlimmerung des Zustandes ein. Die Eigenwärme erhebt sich auf 
40 — 4 PC., heftige Unruhe und Delirien stellen sich ein, nicht selten 
teigen sich auch motorische Keizsymptome , allgemeine Convulsionen 
oder tonische Starre in den Gliedern, Trismus u. dgl. Das Gesicht wird 
bhiss-cyanotisch, der Puls klein und äusserst frequent. Die Temperatur 
steigt mit geringen Unterbrechungen unaufhaltsam an und erreicht 
namentlich im proagonalen Stadium zuweilen eine byperpyrelische Höhe 
von 42— 4;i»»C., an welche sich noch eine postmortale Steigerung an- 
schjiessen kann. Wie schon aus dem Gesagten hervorgeht, ist der Aus- 
gang meist ein ungünstiger. Nur in einzelnen Fallen ist trotz bereitd ein- 
^tretener bedenklicher Symptome noch eine Heilung beobachtet worden. 

Dass vom Gerebralrheumatismus vorzugsweise Potatoren und Leute 

uiit schon vorher geschwächtem Nervensystem befallen werden, können 

^ir aus eigener Erfahrung nicht bestätigen. Kein Fall ist vor dem 

Eintritt der Hyperpyrexie ganz gesichert. Doch ist sie immerhin eine 

^^tu GlQck sehr seltene Erscheinung, welche erst unter mehreren hun- 

^®rt Fällen einmal vorkommt. Der analomisvlie Befund im Gehirn ist 

^^Qi Gerebralrheumatismus ein ganz negativer. Man kann den Zustand 

^*her nur als die Folge einer ungewöhnlich schweren lufection resp. 

'^ntoxication mit vorzugsweiser Betheiligung der cerebralen, sensoriellen, 

'Notorischen und wärmeregulirenden Ceutra auffassen. 

Wirkliche anatomische Compticaiionen von Seiten des Gehirns sind 
'^^h beschrieben worden, namentlich das Vorkommen einer eilr/jen 
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Meningitis. Die meisten dieser Fälle sind aber wahrscheinlich nnrichüg 
gedeutet worden (Verwechselung mit epidemischer Meningitis, Pyämie 
u. dgl.). Dass bei bestehender Endocarditis embolische Processe im Ge- 
hirn auftreten können , ist selbstverständlich. 

Endlich haben wir noch kurz der Psychosen zu erwähnen, welche 
selten im Verlaufe, etwas häufiger im Anschlnss an einen Gelenkrheu- 
matismus sich entwickeln können. Dieselben treten entweder unter dem 
Bilde einer oft mit starken Erregungs- und Angstzuständen yerbandenea 
Melancholie oder einer allgemeinen Verwirrtheit auf. Ihre Prognose 
ist fast immer günstig. 

6. Andere innere Organe. Von den bereits besprochenen Er- 
krankungen des Herzeus, der serösen Häute und des Gehirns abgesebeo, 
sind die Qbrigen inneren Organe beim Gelenkrheumatismus nur selten 
in bemerkenswerther Weise betheiligt. Lobäre Pneumonien komoiBfi 
nur in besonder schweren Fällen vor; man beobachtet sie aber dapi^ 
zuweilen in ziemlich grosser Ausdehnung, so dass sie eine starke Df^* 
pno3 hervorrufen können. Ihre Abheilung nimmt gewöhnlich eiO^ 
ziemlich lange Zeit in Anspruch. Unter Umständen entwickeln sich b^^ 
schweren Gelenkrheumatismen auch lobuläre Aspirationspneumoniet^ * 
Acute Nephritis ist einige Male mit Sicherheit beobachtet wordei^ ^ 
aber immerhin sehr selten. Die Milz kann, wie schon erwähnt, \t^ 
manchen Fällen etwas anschwellen; in der Regel ist aber ein deni^ — 
lieber Milztumor, wie bei anderen acuten Infectionskrankheiten, nich^ 
nachweisbar. 

7. Coustitutionelle Symptome. Während der Allgemein- 
zustand der Kranken in vielen Fällen nur wenig betroffen wird, scheint 
der Gelenkrheumatismus andererseits zuweilen auch einen eigenthflm- 
lichen Einfluss auf die Gesammtconstitution auszuüben. Dies kann sich 
namentlich in dem Auftreten einer auffallenden Anämie zeigen, welche 
wir auch, ohne dass eine Herzcomplication vorlag, wiederholt beobachtet 
haben. — Eine andere, weit gefährlichere, aber sehr seltene Complication, 
die hier noch einmal kurz erwähnt werden muss, ist das Auftreten 
einer alUjemeinen hämorrhagischen Diathese y welche, fast immer mit 
hohem Fieber und schweren Allgemeinsymptomen verbunden, meist zum 
Tode führt. 

Verlauf, Dauer und Prognose. Der acute Gelenkrheumatisnms darf 
im Allgemeinen als ein günstig verlaufendes Leiden bezeichnet werden, 
da die Krankheit als solche in der Regel in Heilung übergeht Nur 
bei einer sehr kleinen Anzahl der Fälle tritt unmittelbar ein ungünstiger 
Ausgang ein, sei es durch schwere acute Herzcomplicationen (Pericar-'- 
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Jitis), oiler durch die Entwicklung jener seltenen schweren Formen des 
t-eleukrheumatiamus, welche mit Ui/perpyvxie oder mit einer alt- 
S^Tnerhien hümorrhagischen Dialhene verbunden sind. 

Die Gi-^ammiilaupr der Krankheit wechselt sehr je nach der Schwere 
Jor Erkianknng. Es giebt leichte Fälle, welche nach wenigen Tagen 
TorObergehen, und andererseits sehr langwierige Fälle, welche Wocheo 
uad UoDftte lang dauern, weil immer wieder von Neuem Rückfälle in 
diesem oder jenem Gelenke auftreten. Nicht selten gehen die anßng> 
liehe» schweren acuten Erscheinungen ziemlich rasch zurQck, aber ge- 
ringere Symptome, Schoierzeu und Steifigkeit in einzelnen Gelenken, 
^leiben noch lange Zeit bestehen. Im Allgemeinen gilt es als Regel, 
<}as6 die Schwere und Dauer des Falles parallel geht der Anzahl der 
'gefallenen Gelenke. Doch kommen hiervon zahlreiche Ausnahmen vor, 
>i>dem sich die Krankheit nicht seilen gerade in einem Gelenk mit 
^'ösonderer Hartnäckigkeit l'estsetzt. Von grossem Einfluss auf die Ge- 
^linioitdaner der Krankheit ist natürlich der Eintritt von etwaigen Com- 
plicalionen (Herzalfectiou u. s. w.) und Folgekrankheilen (Muskelatio- 
' bien, Gelenkanky losen, Chorea u. s, w.). Unter den letzleren nehmen die 
nchlileiLentieit I/ers/ehier weitaus die wichtigste Stelle ein, und dies 
'-■'t ein Punkt, welcher bei der Prognose der acuten Polyartliritis stets 
^^erecksichtigt werden muss. Denn wenn die Krankheit als solche auch 
^n den meisten Fällen zur Heilung gelangt, so legt sie doch, wie er- 
'*^Ähnt, oft genug den Grund zu einem langwierigen und meist unheil- 
baren Herzleiden. Freilich kann auch die acute Endocarditis beim Ge- 
^^akrheumatiamus ganz heilen. Entschieden hautiger bildet sie sieh aber 
'^icbt vollständig zurück, sondern gebt in eine chronische Endocardilia 
**^r. Dabei schliesseu sich zuweilen die Symptome des Herzfehlers 
^btuiUelbar an den GelenkrheumaUsmus an, so dass die Kranken von 
^or Zeil an bejitSndig über Herzklopfen, Kurzathmigkeit u. dgl, zu klagen 
■^äbeo. Oder es tritt eine scheinbar völlige Genesung ein und nur das 
Kundige Ohr des Arztes erführt durch das nachbleibende Herzgeräuach 
^tiKas von dem dauernden Schaden, welchen der Körper genommen hat. 
t>ie Patienten können sich noch Jahre lang völlig wohl fQhlen, bis end- 
*'cli ftöber oiler später die Zeichen der Compensationsstörung anftreten 
^B> äd, I). Endlich ist hier auch noch einmal an die wichtige Thatsache 
^1 erinnern, dasa nach überstandenem Rheumatismus die Neigung zu 
einer neuen Erkrankung an Polyarthritis oft für das ganze spätere Leben 
zuröckbleihen kann. 

DlasBose, Die Diagnose des Gelenkrheumatismus ist in den meisten 
^lea eine leichte, da die Krankheit durch das acnle Auftreten multipler 
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Gelenkscb merzen und Geleakdchwelluogen hinreichend charaktorisiil ist. 
ImmerhiQ darf man aber nicht vergessen, dasa (relenkschnellongeB ai^cb 
im Verlaufe anderer Krankheilea vorkommen können and liasa hierfcwj 
doch öfter Verwechselungen stattfinden. Namentlich wenn ?on Änfa.ng 
an schwerere fieberhafte Allgemeiüsyniptome vorhanden sind, tuuss an 
die Möglichkeit einer pyämisfhen Erkrankung, einer acuten UmI^o- 
myelüis u. dgl, gedacht werden, bei welchen Äffectioneo bekaniiilich 
multiple Gelenkaciiweüungen keiue seltene Theilerscheinung sind. Imoaer- 
hin wird bei gehöriger Aul'meiksamkeit der weitere Krankheil^verla].: 
in solchen FäUeo meist darauf hinweisen, dass es sich nicht um eixi>. 
einfachen acuten Gelenkrheumatismus handeln kann. Auch die \iv. 
Puerperium auftretenden Gelenkschwelluogen sind nicht selten paei- 
peral-septidchen Ursprungs und haben dann mit dem echten Üeloiik- 
rheumatismus nichts zu thua. 

Stets zweifelhaft muss es die Diagnose machen, wenu die ßricrü: 
kung von vornherein nur ein Gelenk befällt. Diese monartirulären '-' " 
ienlienUüiiduntfeii entpuppen sich häufig später als etwas ganz Ander.' 
D^uilich alsj'iitijjijse Erkrankunijen, oder als mit irgend einem otieoir*;^ 
lUUchen Herde zusammenhangend u. dgl. Auch die nicht selten ' 
AnschluBS an Gonorrhoe auftretende Arthritis ist meist monarlt«»-»^- 
(Kniegelenk, Handgelenk). Endlich ist hier noch daran zu erini»»'^' 
dass bei der Syphilis im Beginne des aecundären Stadium» nicht 3^"' 
selten multiple Muskel- und Gelenkschmerzen auftreten, welche ei*** 
acuten Gelenkrheumatismus vortäuschen können. 

Zweifelhaft ist zuweilen die Diagnose in den mit liauthämorr~^^ " 
tjien (Purpura, Peliosis, a. u.) und Erylhema nodasum verbundo**- 
Fällen, insofern, als mau hier ungewiss bleiben kann, was man ^^^ 
primäre, was als secundäre Erscheinung auffassen soll. So lange iX*'^ 
die specibscheu Erreger aller dieser Krankbeiten nicht kennt, winft 
auch nur ein Streit um den Namen bleiben, ob man den eioieJ ■^*'^'^ 
Fall so oder so bezeichnen will. ^— 

Die echte Gicht (s. d.) unterscbaidet sich meist leicht voa ^^\ 
Polyarthritis durch ihre Localisatiou in der Zehe, sowie durch die K^— ^ 
gleitenden gastrischen und sonstigen Erscheinungen. ^^ 

Endlich ist noch hervorzuheben, dass die acute mullif/ln Xeur~'^ 
Is. d.), welche mit Fieber und starken Schmerzen in den Extremil^ ^ 
beginnt, bei nicht genügender Aufmerksamkeit mit einer Polyarthr''^ 
verwechselt werden kann. 

Tbemple. Der acute Gelenkrheumatismus gehört zu den weni^^"^ 
Krftuklieiten, gegen welche ea ein nusweifeUiaft Bpectäseb « 
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^H^ tUgemein anerkanotes Mittel giebt: die auf Anregung Kolbe's in die 

Therapie eingefQhrte und seit ISTti auf die Emprehlungen Stbicker's, 

Boss* n, A. gegen den GelenkrheumaÜamaa angewandte Salicyhäun: 

^ena auch die überrascheud günstigen Wirlmngeu derselben keines- 

«"^ in allen Fällen in gleich schneller und vollständiger Weise zur 

QeltQug kommea, so ist doch die Beeinflussung des Krankbeitsprocesses 

durch die Salicylaäare in fast allen Fällen unverkennbar. Ja, wir 

oiCcIiten behaupten, diese Wirkung sei so ret^elmässig , dass man aus 

der völligen Wirkungslosigkeit der Salicylsäure in einem frischen Falle 

Bogar Zweifel »n der Richtigkeit der Diagnose enlnehmen kann. So 

siebt man namentlich bei oionarticulären , auf anderen Ursachen be- 

raiienden GelenkentzÜnduugen fast gar keinen güustigea Eiulluss des 

■Mittels, ebenso wenig bei gonorrhoischen, pyäniischen und äbnlicheu 

Gfllenkaffectionea. Bei dem echten acuten Gelenkrheumatismus über- 

trim dagegen die Behandlung desselben mit Salicylsäure so sehr alle 

'loderen Behandlungamelhoden, dass es Pflicht des Arztes ist, in jedem 

^aUe zunächst von dem genannten Mittel in richtiger Weise Gebrauch 

''■ u njachen. 

Die beiden allein in Betracht kommenden Präparate der Sallcyl- 
■iure sind die reine Säure, Aciilum salicylicnm , und das salicylsaare 
^"atroQ, Natron talicylicam. Jedes dieser beiden Mittel bat seinu 
itleinea besonderen Vorzüge, während die spocifisehe Wirksamkeit beider 
ongefähr die gleiche isL Die Salici/lsäure soll man nie in Lßsuug 
Verordnen, sondern stets in Pulvern, meist bq 0,ä g, welche in Ohlatm 
oder Kapseln verabreicht werden. Auf diese Weise wird die Salicyl- 
*äQre von fast allen Kranken ohne besondere Unannebmlicbkeit ge- 
ßoiBiuen, besonders wenn man stets etwas Wasser oder Milch nach- 
^iuken lässt. Bei Erwachsenen wird die Dose von i),J g siiimllich 
^^iedsrholt, bis etwa 5 — 8 g verbraucht sind. Dann ist auch meist 
s<Ad[j eine sehr bedeutende Besserung der Gelen kachmerzen und üe* 
lenkscbwelluDgen erreicht, während andererseits gewöhnlich auch die 
ooreita eingetretenen torischen Wirkungen, die „SaÜcylerscheinungen" 
'^- i-(, einen weiteren Gebrauch des Mittels verbieten. Das salici/lsnure 
'^otron wird am besten in einzelnen grösseren Dosen zu 4,» — (>,<' ver- 
äoreicht, in einer Lösung mit etwa 20,ij — :hi,0 Aqua Menthae pip. Der 
''^cht schlechte Geschmack des Mittels wird durch weitere Corrigeutien 
'■'Hccua Liquiritiae, Syrup u. dgi.) gewöhnlich noch widerwäitiger, wSh- 
®'"1 die einfache Lösung in Pfefferrainzwasser wenigstens von den 
. öiaten Kranken ganz gat eingenommen wird. Recht emiifehlenswerth 
^*' auch die Darreichung des sahcylsauren Natrons in einem Glase 
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Ungarwein oder in starkem schwarzen, nicht versüsstem Kaffee. Der 
Vorzug des salicylsauren Natrons liegt darin, dass man es in einmaliger 
grösserer Dosis verabreichen kann und dass es daher höchstens i bis 
3 mal am Tage eingenommen zu werden braucht. Im Allgemeinen boH 
die in 24 Stunden verbrauchte Gesammtmenge nicht 10 g übersteigere \ 
zuweilen kommt man auch schon mit 5,0 — 8,0 g am Tage aus. B^ \ 
Kindern sind die betreffenden Dosen natürlich geringer, etwa 0,3 AdiL- ^ 
salicylici pro dosi, oder 2,0 — 4,0 Natronsalz. 

Welches Salicylpräparat man anwendet, ist, wie gesagt, ziemWtt::^ 
einerlei. Wir selbst verordnen häufig zunächst die stündlich zu nehmen- 
den Salicylkapseln , da sie für die Kranken am angenehmsten sind 
Kommt aber ein Fall Abends in Behandlung, so verschreiben wir m 
einmalige grössere Dosis von 4,0—6,0 Natron salicylicam, damit de 
Kranke nicht in der Nacht alle Stunden einzunehmen braucht. Oft 
kann man auch, namentlich in der späteren Zeit, wenn die Kranken 
bereits einen Widerwillen gegen den Salicylgeschmack bekommen haben, 
mit beiden Mitteln abwechseln. Dann empfiehlt es sich unter Umständen 
auch, das saiici/isavre Satron in Ktysinaform zu verabreichen, etwa 
1 0,0 mit 60,0 Wasser gelöst zum Klystier. Auch auf diese Weise kann 
zweifellos eine nicht unerhebliche Salicylwirkung erzielt werden. 

Die günstige Beeinflussung des acuten Gelenkrheumatismus tritt 
in vielen frischen und nicht zu schweren Fällen schon nach 10 bis 
18 Stunden ein und es macht oft den überraschendsten Eindruck, wie 
die vorher steif daliegenden und klagenden Patienten nach so kurzer 
Zeit ihre Extremitäten frei und schmerzlos bewegen können. Freilich 
muss man hierbei auch oft die — von dem Geschmack ganz abgesehen 
— recht unangenehmen Nebenwirkunyen der Salicylsäure mit in den 
Kauf nehmen. Hierher gehören zunächst Uebelkeit, schlechtes Gefühl 
im Magen und selbst Erbrechen, dann vor Allem Ohrensausen ^ wel- 
ches sehr heftig und mit starkem Schwindelgefühl verbunden sein kann. 
Seltener ist eine eigenthümliche Einwirkung auf das Sensorinm. Nament- 
lich bei jungen Mädchen tritt manchmal eine eigenthümlich erregte, 
im Ganzen jedoch heitere Stimmung ein, welche nach grösseren Doeen 
sogar in förmliche „Saiicf/l- Delirien'* übergehen kann. Bemerkens- 
werth ist auch der Einfluss auf die Respiration, welche zuweilen auf- 
fallend tief und beschleunigt wird {SaUcyl- Dyspnoe). Alle diese Neben- 
wirkungen, vor Allein die Uebelkeit und das Ohrensausen, erschweren 
die Anwendung des Mittels in den angegebenen allein wirksamen grös- 
seren Dosen. Und doch ist oft gerade der fortgesetzte Gebrauch dei 
Salicylsäure sehr wünschenswerth. 
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Denn wenn auch nicht selten die Krankheitseraoheinungen nach 

1 — 2 Tagen fast -villig geachwauden aind, bo ist hiermit doch nur in 

(ier UinderEahl der Fälle der gesauimte Krankbeitsprocess abgelaufen. 

Sehr häufig tritt bald früher, bald später ein Recidiv ein mit neuen 

Schmerzen oder selbst neuen Antjchwellungen eines oder uiehrerei Qe- 

leoke. Cm diesen stets mSgücben Beciiiiven vorzubeugen, bat man em- 

['foblen, die Salicylsäure nach den anfangs gegebenen grosseren Dosen 

noch einige Zeit lang in kleineren Mengen fortgebrauchen za lassen. Wir 

^itiij hiervon aber schon lange Zeit zuröckgekommeu und zwar au9 dem 

Grunde, weil diese k/fi/n-mu Doaen das Auftreieu von ll«cidiven doch 

nicht Verbindern, wohl aber geeignet sind, dem Patienten den GeKchoiack 

AD dem Mittel vollend» zu verderben and das Vertrauen auf dasselbe lu 

"OiitiderD. Daher empfehlen wir, sobald die Patienten durch den Salicjl- 

gebraach schmerzlos geworden sind, das Mittel ganz auszusetzen und 

'Jie Kranken durch Schutz vor Erkältungen (a. u.| vor llecidiven uiög- 

Ucbst zu bewahren. Treten aber doch neue Schmerzen ein, so giebt mau 

] wieder die Salicylsäure oder ihr Natroosalz iu grösserer Dosis und 

I dann sehr hSufig auch das Recidiv sofort wieder beseitigen. 

Trotz der ausgezeichneten Wirksamkeit der Salicylsäure beim Ge- 

ruatismus kann man aber nicht leugnen, dass die rasche und 

tändige Heilung der Krankbeil durch dieaes Mittel doch nicht immer 

bgt. F)s giebt Fälle, wo zwar anfangs ein ganz deutlicher Nutzen 

., -Üelt wird; dann treten aber immer wieder von Nenem KQckfäUe ein 

^'^Br die Krankheit setzt sich in einzelnen Gelenken fest, welche daueind 

l^'^griffen bleiben. Jetzt bat auch der fortgesetzte Gebrauch der Salieyl- 

] faat gar keinen Einfluss mehr und die Patienten aind meist kaum 

ftr zum Einnehmen derselben zu bewegen. In diesen Fällen und 

) dann, wenn die Salicylpräparate von den Kranken schlecht ver- 

Igen werden oder zu unangenehme Nebenwirkungen hervorrufen, ist 

i Anlipifrhi jedenfalls das beste Ersatzmittel der Salicylsäure. Manche 

Rte verordnen es daher nicht selten schon von vornherein au Stelle 

B Salicylsäure, obwohl, nie uns scheint, die Einwirkung der letzteren 

t den acuten Gelenkrheumaliamus doch eine grossere ist, als diejenige 

> Äntipyriüs. Das Antrpyrin verschreibt man iu Doseu von etwa 

•'^^2,1), mehrmals täglich in Wasser oder Wein zu nehmen. Seine 

■* ■-henwirkungen (Schweiss, üebelkeit, zuweilen inasemähnliches Exan- 

'OQ]) gJQij meist ohne besondere Dedeutung, sein EiuSuss auf die Gelenk- 

"'"'merzen immerhin oft ein so ganstiger, dass das Mittel einen nicht 

Sefingen Wertb bei der Behandlung langwieriger Rheumatismen hat. 

'^^*^M».iJ>aaea^ an 0,25 — 0,5 g) scheint ancb eine gewisse i 
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Wirkaog auf die Qelenkaffectionen zu haben, etefat aber in dieser H^^äs* 
äicbt dem Antipyrin eDtschieden nach. Mehr Vertranen verdient i^Edu 
I'henacctin und namentlich das von Sahli empfohlene Sohl (Sali<^^-yl. 
säare-Phenylätberi, welches in Pulvern zu 1,D oiehrmals lägüch ^to(bi) 
zu '.>,{i — 8,(1 pro die) gegeben wird. Namentlich bei 6e]eukrbeum8_^Kba- 
men, welche immerfort von Neuem recidiviren, ist mau oft genötl^^i^lgi^ 
die verschiedenen bisher genannten Mittel abwechBelnd zu versocbeis^Bg. 

Von den übrigen Mitteln , welche maa in langwierigen Fällen jq. 

weilen noch anwenden kann, ist ein befriedigender Erfolg selleii zu ^^ g. 
warten. Wenigstens haben mir seihst niemals von Jodkalium, von dtn 
Calcliicum-Präparaten, von den Alkaden, vom Trimethylamm, Vertz -^ iin^ 
u. a. irgend eine sichere günstige Wirkung gesehen. Weit wich~ -^\gt.f 
ist in harlnäckigen Fällen die örtliche Behandtumj der erkrankleiK: i;,- 

Ivnke und zwar vorzugsweise eine schulgerecht ausgeführte Man x^ny. 

deren Erfolge oft sehr zu rühmen sind. Auch die elektrische, nai« im;. 
lieh gnirunische Behandlfinij der Gelenke ist zuweilen von guter «™- 
ptomatischer Wirkung. Warnen mOchten wir dagegen vor dem zu '^ml 
zeitigen Gebrauehe wnrmer Bmler, nach welchen die Schmerzen Is £ufl. 
stärker, statt besser werden. Dampfbäder haben zwar zuweilen ^in' 
sehr guten Nutzen, kSnnen jedoch auch ungüi^stig einwirken und -'in 
daher höchstens dann za verordnen, wenn die acut-entzündlicbea i" 
scheinungen ganz vorüber und nur noch Steifigkeit und SchmerzhsJ^>^ 
keit in den Gelenken übrig geblieben sind. 

Von sonstigen örtlichen Mitteln ist die Anwendung einer Eitt*^'- 
beim echten Gelenkrheumatismus im Allgemeinen nur selten nftt^'- 
iudessen doch zuweilen bei heftigen und hartnäckigen tH-«/-entxö '- 
liehen Erscheinungen nützlich. Warme Umschläge sind in acuten Fft' ' 
unnütz oder sogar unzweckmässig. In den vorgerückteren Stadien *' 
Bubacut verlaufenden Fälle können dagegen warme Umtc/ilagfi c^* 
Priessjiüs'seke Einwickelimgen zuweilen einen gewissen palliativen Nu*-** 
haben. Jodeinpimelumjen der Hant über den Gelenken haben in aC» . 
Fällen gar keinen Wertb; auch in den mehr chronischen Fällen ^^ 
sie wohl vorzugsweise als Medicamentum patientiae zu betracl***^' 
Dagegen werden von einigen Beobachtern Eimpritswigen von Oix~^^ 
säure (täglich 1 — 3 Pravaz'scbe Spritzen einer 1 w/o Lösung) unle«' 
Haut der erkrankten Gelenke als schmerzstillend gerühmt. Ei^^^ 
Erfahrungen hierüber fehlen ans. 

Von grosser Wichtigkeit in allen schwereren Fällen ist die r«-/«^ "J* 
Lagerung und zuweilen die Fixirung der erkrankten Gelenke. 
der Einführung der SalicjlBüure war „die Behandlnug des Gsl«i 
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matismas mit festen Verbänden'^ eine verbreitete und sehr zweckmässige 
Ifetbode, welche, obwohl sie durch die Salicylsäure zum Theil über- 
flüssig geworden ist, doch auch jetzt nicht ganz vernachlässigt werden 
darf. Durch einen zweckmässigen Watte -Papp verband am Knie- und 
FnsQgelenk oder durch ein gut angelegtes Armbrett kann man den 
Kranken oft grosse Erleichterung verschaffen. Auf eine richtige Lage- 
rung der erkrankten Gelenke soll man überhaupt in Jedem Falle von 
vornherein bedacht sein. 

Von nicht zu unterschätzender Wichtigkeit ist auch die allgemein 
hf/giemisch'diäletische Behandlung der Kranken. Vor Allem ist durch- 
aus für eine gleichmässige Zimmerwärme zu sorgen, da erfahrungs- 
gemäss Kälte, Zugluft, Nässe u. dgl. sehr häufig einen schlechten Ein- 
fluss auf die Krankheit haben und neue Schmerzen hervorrufen. Die 
Kranken sind daher warm zu halten, und zuweilen wirken auch Watte- 
eiawicklnngen der erkrankten Gelenke sehr wohlthätig. Besonders wichtig 
ist es, dass die Kranken auch in den leichtesten Fällen vollständig das 
^tt hüten und dasselbe ja nicht zu früh verlassen. Wir lassen die 
Patienten, wo möglich, noch acht Tage, nachdem sie schmerzfrei sind, 
'm Bett liegen. Durch zu frühzeitiges Aufstehen werden sehr oft Reci- 
«•ive herbeigeführt. — Was die Diät anlangt, so ist vorzugsweise Milch 
'u empfehlen, daneben leichte Suppen, Eier und etwas Fleisch. In 
^i^Qkreich ist eine ausschliessliche Milchdiät als Heilmittel gegen die 
'^^Ijarthritis gerühmt worden; doch dürfte ein derartig einseitiges Ver- 
lahren nicht empfehlenswerth sein. 

Ueber die Behandlung der Complicatiojien und Nachkrankheiten 

^rauchen wir nichts hinzuzufügen, da dieselbe ganz nach den in den 

I^Qzfiglichen Gapiteln besprochenen Regeln geschieht. Vielfach erörtert 

'8t (jie Frage über den etwaigen Einßuss der Salici/lsäure auf den 

'^Jntritt von Complicalionen^ namentlich der Herzcomplicationeu. So 

^lel gteht fest, dass letztere durchaus nicht sicher durch die Salicyl- 

^l^andlung verhütet werden können und oft genug auch während dieser 

'^handlung eintreten. Andererseits glauben wir aber doch, dass die 

^trachtliche Abkürzung, welche der gesammte Krankheitsprocess durch 

^^Q Salicylsftnre häufig erfährt, die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung 

^^Her Endocarditis etwas verringert. Ist aber eine Herzcomplication ein- 

5|^^1 eingetreten, so hat die Salicylsäure keinen weiteren nennenswerthen 

Hinflugs auf dieselbe. 

7on Bedeutung ist auch die Frage nach der Wirksamkeit der Sali- 
^ylsflore bei den schweren Formen des Gelenkrheumatismus, namentlich 
der cerebralen Form, In dieser Beziehung mag zunächst bemerkt 
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werden, dass nach UDseren früheren Erfahrungen in Leipzig der Cere- 
bralrlienmatismus seit Einführung der Salicylbehandlang wesentlich sel- 
tener geworden zu sein schien. Wenigstens kam in der dortigen Kliaik |^j 
zu unserer Zeit unter vielen hundert Fällen keine einzige Hyperpyrexie 
bei einem von Anfang an methodisch mit Salicylsäure behandelteu 
acuten Gelenkrheumatismus vor. Dagegen sahen wir bei einem bereits 
mit hyperpyretischen Erscheinungen zur Beobachtung kommenden (vor- 
her nicht mit Salicylsäure behandelten) Falle trotz grosser Gaben der- 
selben keinen Erfolg. Immerbin würden wir das Mittel auch fernerhi n 
in erster Linie versuchen, daneben freilich vor Allem energisch küh/^ 
Bäder, durch welche jedenfalls am raschesten der gefährlichen Eicx* 
Wirkung der abnorm hohen Eigenwärme entgegengewirkt werden bm xu. 
Reizmittel, vor Allem Campher, dürfen in solchen schweren Fälltss o. 
ebenfalls nicht gespart werden. 

Auch bei den schweren hämorrhagischen Formen dürfte die Salier *•"' 
säure zunächst anzuwenden sein. Die leichteren hämorrhagischen B^^ 
krankungen beim Gelenkrheumatismus (hämorrhagische Urticaria) 
.dürfen keiner besonderen Behandlung. 

Geht die acute Entzündung in einzelnen Gelenken in eine chron 
sehe Gelenksteifigkeit und Gelenkschwellung über (Handgelenk, Schnltei 
gelenk), so ist die Behandlung dieselbe, wie beim chronischen Gelen) 
rheumatismus. Die besten Erfolge erzielt die Massage. Ausserder 
kommen in solchen Fällen auch die warmen Bäder (Teplitz, Wiesbade 
u. a.) in Betracht fs. das folgende Capitel). Diese Bäder werden auc 
häufig als zweckmässige Nachcur nach überstandener Krankheit ver^ 
ordnet. — Die nachbleibenden Muskelatrophien und Muskellähmutige 
heilen am raschesten unter einer elektrischen Behandlung. 

Die Propluflaxe des Gelenkrheumatismus besteht vor Allem in d( 
Vermeidung aller jener „rheumatischen Schädlichkeiten^' (Erkältno^^* 
Nässe), deren EinÜuss auf die Entstehung der Krankheit nicht zu leugne' ^ 
ist. Namentlich müssen Personen, welche bereits einmal eine Polyarthrit^E^ 
durchgemacht haben, sich in dieser Beziehung besonders in Acht nehm« 
da ihre Neigung zur Erkrankung, wie erwähnt, eine entschiedeo 
steigerte ist. Diese Vorsicht schliesst aber keineswegs aus» dass sie dnrc^^^i' 
kalte Abreibungen u. dgl. die Empfindlichkeit ihrer Haut gegen Erk fi ^ ^ 
timgen abzustumpfen suchen. 
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Zweites Gapitel. 

Der ehronlsche Gelenkrheamatismus (chronische Polyarthritis) 

ond die Arthritis deformans. 

ietlolorie. Die beiden als „chronischer Oelenkrhenmatisaius*' nnd 
tis „Arthritis deformans'^ bezeichneten Affectionen besprechen wir ge- 
meioschaftlichy weil eine scharfe Grenze zwischen den genannten Krank- 
heiten nicht zu ziehen ist. Zwar ist es nicht unwahrscheinlich, dass 
die obigen Namen nicht selten fQr an sich ganz verschiedenartige 
leiden gebraucht werden. Da uns aber ein Einblick in das eigentliche 
W'esen und in die Ursachen vieler chronischen Gelenkerkrankungen zur 
Zeit noch fehlt, so müssen wir uns einstweilen noch an die ftusserlich- 
anatomischen Verhältnisse halten und alle chronisch -entzündlichen 
Processe an den Gelenken unter der gemeinschaftlichen Benennung der 
<^hronischen Arthritis zusammenfassen. Auszuscheiden sind aber hiervon, 
abgesehen von der traumatischen Arthritis, vor Allem diejenigen chro- 
i^ischen Gelenkaffectionen , welche nachweislich tuberkulösen Ursprungs 
Bind , bisher gewöhnlich als fungöse Gelenkentzündungen bezeichnet 
^^rden und allgemein als in das Gebiet der Chirurgie fallend betrachtet 
^^rden. Ebenso sind ferner auch die chronischen syphiUtUchcn Ge- 
^^nkerkrankungen abzusondern, welche freilich bis jetzt noch weniger 
Bekannt sind, als die tuberkulösen, und auch seltener zu sein scheinen, 
^ftufiger sind dagegen die praktisch recht wichtigen chronischen go- 
^orrhoischen Gelenkleiden. 

Am klarsten in ihrer Aetiologie sind jedenfalls diejenigen Fälle 
^lironischer Arthritis, deren Entwicklung sich unmittelbar an einen oder 
*^ wiederholte acute Gelenkrheumatismen anschliesst. Hier kann es 
^am zweifelhaft sein, dass es dieselben specifischen Krankheitserreger, 
>ri6 bei der acuten Polyarthritis sind, die sich in den Gelenken dauernd 
festsetzen und die chronisch -entzündlichen Veränderungen hervorrufen. 
Derartige Fälle, welche den Namen des „chronischen Gelenkrheumatis- 
tnos** jedenfalls am meisten verdienen, sind nicht sehr selten. Sie 
)[ommen in leichteren und ebenso auch in den schwersten Formen vor, 
für welche letzteren die doch nur von den äusserlichen anatomischen 
Verhältnissen hergenommene Bezeichnung „Arthritis deformans'* in jeder 
Beziehung vollkommen passt. 

Schon nach Analogie mit zahlreichen anderen Krankheitsprocessen 
ist es wahrscheinlich, dass auch viele der von vornherein chronisch 
verlaufenden Falle multipler Gelenkerkrankung denselben ätiologischen 

StbTvpeli., Spec.Path. n.Thompi<». TT.Bfind, ii. 7. Anfl. 11 
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Ursprung baben, d. b. auf der Einwirkung derselben Krankheitserr^^^^ 
beruben. Diese Annabme erbält dadurcb nocb mebr Wabrscbeinlichkei^ 
dass dieselben Veranlassungsursacbeu, welcbe beim acuten Gelenkrheo» 
matisuius wirksam sind, bäufig aucb bei der cbroniscben Artbritis eine 
deutlicbe Rolle spielen. Hierber geboren alle sogenannten rheumathoA^jt 
Schädlichkeiten, bäufige Erkältungen, Durcbnässungen , Wobnen und 
Arbeiten in kalten, zugigen Localen, in neugebauten, feucbten Häusero 
u. dgl. Daber kommt es aucb, dass gewisse Berufsklassen (z. B. die 
Wäscberinnen) mebr zur Erkrankung disponirt sind, als andere, ood 
dass man die Artbritis deformans mit einigem Becbt als „Arthritis 
pauperum^* der „Giebt der Reicben^S d. b. der Arthritis uratica (s. d.) 
gegenübergestellt bat. Dass die letztere mit der Artbritis deformajs^ 
gar nichts zu tbun hat, sei wegen der noch immer häufigen irrigen Voi^' 
Stellungen bei Laien und selbst bei Aerzten über diesen Punkt hi^^ 
nocb besonders betont. 

Dass aber alle Fälle von chronischer multipler Artbritis auf d:S-^ 
bisher genannten Ursachen zurückzuführen sind, ist mindestens sek:^^ 
fraglich. Jede nähere Einsicht in die anderen, etwa noch in Betrack^ 
kommenden Verhältnisse fehlt uns jedoch noch vollständig. Für gas- 
unbegründet halten wir die von verschiedenen Seiten her ausgesprochen 
Ansicht, dass die Artbritis deformans oft von einem primären Leiden u 
den ftef*vösen Central Organen, insbesondere im Bückenmark, abhänge^^' 
Diese Anschauung stammt aus einer Zeit, wo man überhaupt geneig" 
war, alle möglichen Leiden von einer Erkrankung der betreffendec::::^^^^ 
„tropbiscben Centren^' abzuleiten. Man ist aber hierin gewiss viel z( 
weit gegangen und wir können nocb besonders hinzufügen, dass di< 
genaue mikroskopische Untersuchung des Rückenmarks in einem Fall( 
stärkster Arthritis deformans uns ein ganz negatives Resultat ergeben hat 

Was die individuelle Disposition zur chronischen Arthritis 
so ist letztere vorzugsweise eine Erkrankung des höheren Alters, G< 
wisse in ihren Ursachen freilich noch wenig gekannte, meist monartici 
läre Formen hat man sogar als Arthritis senilis bezeichnet, so namentlidiJ 
das Malum coxae senile. Aucb die häufigste, gewissermaassea t] 
Form der Artbritis deformans (s. u.) kommt vorzugsweise erst nach dt 
35, Lebensjahre vor. Doch giebt es von dieser Regel nicht selteni 
Ausnahmen, und wir selbst haben aucb bei Kindern zwischen 10 qo( 
15 Jahren wiederholt vollkommen charakteristische Fälle von Arthritis 
deformans gesehen. Frauen erkranken im Ganzen entschieden häufiger 
als Männer. Dass psychische Affecte, Sorge und Kummer^ den AosbnK 
der Krankheit begünstigen sollen, ist eine oft aufgestellte, iber keini 
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weg8 begröadete Behauptung. Auch die Verhältnisse der Vererbung 
Bcbeioen keine wesentliche Rolle zu spielen. 

Patholoirisehe Anatomie. Als einfache chronische Arthritis bezeichnet 
man den Process so lange, als sich die Erkrankung im Wesentlichen auf 
die Sjfnovifdkapsel des Gelenks und das periarticuläre Bindegewehe be- 
schränkt. Die genannten Theile zeigen eine oft sehr beträchtliche ent- 
zändliche Verdickung, die Gelenkserosa ist trübe, die Menge der Syno- 
vialflussigkeit etwas oder in stärkerem Maasse vermehrt (chronischer 
Hydrarthros). Nicht selten bilden sich bindegewebige Verwachsungen 
zwischen den einzelnen Theilen der Synovialis, so dass die Beweglichkeit 
des Gelenks hierdurch bedeutend eingeschränkt wird. Zuweilen (z. B. 
Schalter-, Kniegelenk) kommt es sogar zu einer völligen Ankylosenbildung. 
Ohne scharfe Grenze geht die chronische Synovitis in die Arthritis 
^^Jormans über, d. h. in diejenige Form der chronisch -entzündlichen 
Gelenkerkrankung, bei welcher sich ausser der Gelenkkapsel auch die 
^^lenkknorpel und die knöchernen Gelenkenden in so hohem Maasse 
^^ der Erkrankung betheiligen, dass hierdurch die auffallendsten Deformi- 
täten der befallenen Gelenke entstehen. Der Ausgangspunkt dieser stär- 
^^ren Veränderungen ist fast immer in den Gelenk knorpeln zu suchen. 
DieBelben werden rauh und usurirt, ihre freien Ränder und Flächen 
fangen an zu wuchern, zerfallen dann oder werden oberflächlich abge- 
schliffen, während in der Tiefe theils Verknöcherungsprocesse der neu- 
S^bildeten Enorpellagen, theils aber auch entzündliche und degenerative 
Vorgänge in der subchondralen Enochensubstanz stattfinden. Nicht selten 
^immt an den Gelenkenden der Knochen auch das Periost durch eine 
^*'>:(ficirende Periostitis an der Erkrankung Theil. Bei der mikrosko- 
P^'^ehen Untersuchung findet man einen fibrillären Zerfall der Knorpel- 
Srundaubstanz, daneben an den Knorpelzellen einerseits Wucherungs- 
^nd Theilungsprocesse, andererseits Untergang der neugebildeten Zellen 
durch einfachen und fettigen Zerfall Aehnliche Wucherungs- und Zer- 
f^IIsvorgänge finden sich auch am Knochengewebe. Die Synovialis ist 
^^ vorgeschritteneren Fällen stets betheiligt. Am auffallendsten ist hier 
S'ö'^öhnlich die starke Wucherung der Synovialzotten, welche wie grosse 
'^''^nsen die Wände der Gelenkhöhle bedecken können. 

Dass die normale Formation des Gelenks durch all diese Vorgänge 
^^tiliesslich fast vollständig untergeht, ist selbstverständlich. Die Ge- 
^^Icenden werden immer mehr und mehr zerstört, nehmen neue Stel- 
f|^^gen zu einander ein, indem sich durch Abschleifung der zugekehrten 
^ ^^e nene Gelenkflächen bilden. Aussen wird das Gelenk meist immer 

'^^hr und naehr verdickt, was um so mehr hervortritt, als die um- 

II* 
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gebenden Muskeln einer betrachtlichen Atrophie verfallen. ADsamm- 
langen von Synovialfiussigkeit fehlen b&ufig ganz (Arthritis sicca)« können 
sich aber zuweilen (z. B. in den Kniegelenken) auch in betrftchtlicheai 
Maasse entwickeln. 

Klinisebe Symptome und KrankheitsTerlaiif. Die klinischen Sjia- 
ptome der chronischen Arthritis bieten ein im Ganzen sehr einfiuihes 
und gleiehföriniges Bild dar. Sie beziehen sich fast ausschliesslich auf 
die örtlichen Störungen und hängen unmittelbar von diesen ab. 

Abgesehen von den Fällen, welche aus einer acuten Polyarthritis 
hervorgeben, beginnt die Krankheit meist ganz allmählich und sdilex-' 
chend. Schmerzen im Gelenk, namentlich bei Druck und Bewegunge 
sowie Steifigkeit desselben sind die ersten subjectiven Erscheinnnge 
Die Steifigkeit fällt am meisten auf, wenn das Gelenk vorher eine Z» 
lang sieh in Ruhe befunden hat, und ist daher gewöhnlich des Morgec»^ 
nach dem Aufwachen am grössten. Die Schmerzen strahlen oft 
der Extremitäten aus und haben einen brennenden, seltener einen nenra 
gischen Charakter. Auch in den späteren Stadien der Krankheit trete 
die heftigen Schmerzen nur bei Bewegungen in den erkrankten Gelenke 
ein, während sie bei völliger Körperruhe meist nachlassen oder gaiL 
aufhören. Ausser eigentlichen Schmerzen beobachtet man nicht selte 
im Beginn der Krankheit eigenthflmliche Parästhesien und ähnlich 
nervöse Symptome, namentlich in den Fingern. — Sehr frühzeitij 
nimmt die Bewegungsßhigkeit in den erkrankten Gelenken ab, anfimg"^^ 
in Folge der Schmerzen und einer gewissen reflectorischen Hemmun^^ 
und Unsicherheit der Muskelaction , später in Folge der rein mechani- — 
sehen Behinderungen und der sich ausbildenden Muskelatrophie. 

Bald nach Beginn der erwähnten Beschwerden treten in aDec^^ 
schwereren Fällen auch die objectiven Veränderungen an den 
krankten Gelenken hervor. Die Gelenke erscheinen aufgetrieben un 
verdickt, und bei passiven Bewegungen, welche schmerzhaft und of'"^ ^^ 
nur in geringer Ausdehnung ausführbar sind, hört und fühlt man d aar ^ 
Knacken und Knirschen, welches durch die Beibung der rauhen unC'^ -^ 
unebenen Gelenkflächen gegen einander hervorgerufen und sehr oft anct^ ^ 
von den Patienten selbst wahrgenommen wird. Mit dem allmählicher^ ^^ 
Fortschreiten des Proeesses bilden sich meist gewisse charakteristische ^'^ 
Di'formitätvn au den Gelenken aus, welche gewöhnlich an den Händtm "*" 
am auffallendsten sind (siehe Fig. 8). Die Metacarpo-Phalangealgelenk» 
sind verdickt und aufgetrieben und treten um so mehr hervor, als d 
Handrücken in Folge der Atrophie der Interossei eingesunken ist Indec=Z7 
die Basis der ersten Phalangen schräg nach abwärts rückt, gelangen d^Se 
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inger immer mebr ood mehr in eine SablnxatioiustellQOg hineiD, Bind 

)ga den Handrflcken gebeugt and Misaerdem alnarwBrU Terschoben, 

■ dtae ne mancbmal aogK Aber eiiUDder za steben kommeD. Die 

oMfaaod üt oft grabig vertieft und auch an den Phslangealgelenken 

iden nicht selten Verschiebnogen Btatt, so dass z. B. zwischen erster 

id zweiter Phalanx ein dorsalw&rts offener stumpfer Winkel gebildet 

trd, w&hrend die Endpba- 

agea die Neignug haben, 

:h bei gestreckt bleibender 

weiter Phalanx za beagen. 

otz dieser VeiSodernngen 

nneo Tiele Kranke, zamal 

i Beweglichkeit des Dan- 

ins relativ gnt bleibt, mit 

'en H&nden, wenn auch 

Shaam and langsam, noch 

nere Handarbeit machen, 

bGo schreiben n. dgl. 

Eotepreehende Deformi- 
ten, nur selten so ansge- 
Idet, wie au den Händen, 
Aden sich an den FQssen. 
beDsa werden die Knie- 
elcoke nnd die Ellenbogen- 
•lenke verdickt. An den 
lOAgelenken bilden sich 
icbt selten Sublnxationen 
m, so dasa der Femurkopf 
leb oben rflckt. Die Be- 
eglichkeit in den Schnltem 
immt immer mehr ab, wo- 
irch die Gebrauchafähigkeit 

ff Arme allmählich beschränkter wird. Sind die Gelenke der au- 
TM Extremitäten in stärkerem Maasse befallen, so wird natQrlich 
18 Aufstehen und Gehen immer schmerzhafter und nnbeholfener und 
t schliesslich nur noch mit fremder Hülfe oder vermittelst ErQckeo 
lOglich. 

Je nach der Ausbreitung der Erkrankung unterscheidet man eine 
lottarhicu/är? und eine poh/articuläre Form. Die eratere, gewöhnlich 
i^r som Bweiche der Cfairnrgie gerechnet, hat ihren Sitz am bäufigsteo 




Fig. 9. 
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in einem Eüflgelenk {Malum senile coxae)^ seltener in einem Knie 
oder in einer Schulter. Die polyarticoläre Form ist die eigentlich 
cbarakteristische Form der Erkrankung. Sie beginnt in der Mehrzahl 
der typischen Fälle in den kleinen Hand- und Fingergelenken. Erst 
später werden auch die grösseren Gelenke nach und nach ergriffen, und 
zwar im Allgemeinen symmetrisch in beiden Eörperhälften, doch immer- 
hin so, dass die Affection nicht selten auf der einen Seite stärker ent- 
wickelt ist, als auf der anderen. In schweren Fällen betbeiligen sich 
auch die Gelenke der Wirbelsäule an der Erkrankung, wodurch nament- 
lich die Beweglichkeit des Kopfes gehemmt wird. Ganz oder wenigstens 
fast ganz frei bleiben in der Begel die Kiefergelenke. 

Seltener sind die Fälle, in welchen sich die Gelenkerkrankung vor- 
zugsweise auf die unteren Extremitäten beschränkt, während die oberen 
lange Zeit oder sogar ganz frei bleiben. Gerade diese Fälle mögen in 
ätiologischer Beziehung von der gewöhnlichen Arthritis deformans oft 
verschieden sein, ebenso die Fälle, welche sich vorzugsweise auf die 
Wirbelsäule beschränken und als Spondi/litis deformans bezeichnet wer- 
den. Als ein merkwürdiges und, wie uns scheint, eigenartiges Leiden 
mag hier beiläufig noch diejenige Erkrankungsform erwähnt werden, 
bei welcher es ganz allmählich und ohne Schmerzen zu einer vollstän- 
digen Ankylose der ganzen Wirbelsäule und der HQftgelenke kommt, 
so dass Kopf, Rumpf und Oberschenkel fest mit einander verbunden 
und vollkommen steif sind, während alle übrigen Gelenke ihre normali 
Beweglichkeit behalten. Dass hierdurch ganz eigenthümliche Modifica 
tionen der Körperhaltung und des Ganges entstehen müssen, liegt a 
der Hand. Wir selbst haben zwei ganz gleichartige Fälle dieser eigen 
thümlichen Krankheit gesehen. 

Ausser den Gelenken sind die übrigen Organe des Körpers bei de 
Arthritis deformans meist ganz unbetheiligt. Nur die Muskeln mache 
hiervon eine Ausnahme, indem jene schon oben (vgL S. 150) besp: 
ebenen arthrogenetischen Muskelatrophien bei der Arthritis deforman 






stets aufs Deutlichste nachweisbar sind (Interossei, Schultermuskeln«* 
Waden- und Oberschenkelmuskulatur u. s. w.). Zuweilen erscheint au 
die IJaut über den befallenen Gelenken, besonders an. der Hand, eigen— 
thüuilich welk und schlaff. Dagegen functioniren die inneren Organen 
fast immer ganz normal. Appetit und Verdauung bleiben gut, abge- 
sehen von einer häufigen leichten habituellen Verstopfung. Begleitend 
Herzidappenfehler sind selten und gewöhnlich nur in solchen Fälle 
vorhanden, welche aus einer acuten Polyarthritis hervorgegangen sind 
Doch kommen sie vereinzelt auch in den von vornherein chroniacheK^'^i 
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Fällen vor, was in ätiologischer Beziehung nicht ohne Interesse ist. Ge- 
wisse zuweilen zu bepbachtende nervöse Symptome, wie Kopfschmerzen, 
congesLive Zustände, psychische Depression u. dgl. , hängen wohl nicht 
anmittelbar mit der Krankheit zusammen, sondern sind leicht erklärliche 
secundäre Folgeerscheinnogen. 

Der Gesammioerlauf der Arthritis deformans ist ein äusserst chro- 
nischer. Die Krankheit kann Jahre und selbst Jahrzehnte lang dauern« 
Nicht selten treten scheinbare Stillstände des Leidens ein, so dass Monate 
lang oder sogar noch länger keine Veränderung in dem Zustande zu be- 
merken ist. Auch Besserungen und neue Verschlimmerungen im ge- 
sammten Krankheitszustande oder in einzelnen Oelenken kommen nicht 
selten vor. Im Allgemeinen ist jedoch der Verlauf ein stetig fort- 
schreitender. 

Die Prognose ist demnach bei der echten Arthritis deformans als 
eine ungünstige zu bezeichnen. Heilungen sind^ wenn sie überhaupt 
vorkommen, äusserst selten und höchstens in beginnenden Fällen zu 
erzielen. Günstig ist dagegen, dass das Leiden, namentlich bei geeig- 
neter Pflege und Behandlung der Kranken, oft so langsam verläuft, dass 
der Allgemeinzustand, abgesehen von den örtlichen Beschwerden, sehr 
lange Zeit wenigstens ein erträglicher sein kann. Eine unmittelbare 
Hiebensgefahr wird durch die Krankheit nicht herbeigeführt. Der schliess- 
liche tödtliche Ausgang erfolgt entweder in Folge zunehmender all- 
gemeiner Schwäche oder durch zufällige Complicationen. 

Etwas günstiger ist die Prognose in den leichteren Fällen von 
«^chronischem Gelenkrheumatismus^^ bei welchem die anatomischen 
ATeränderungen geringfügiger sind und sich mehr auf die Synovialis be- 
schränken. Indessen sind auch hier Heilungen keineswegs häufig, und 
<lie allmähliche Entwicklung schwerer, deformirender Veränderungen in 
den Gelenken ist stets zu befurchten. 

Therapie* In allgemein diätetischer Beziehung sind zunächst alle 

diejenigen Maassregeln zu ergreifen, welche die Abhaltung äusserer 

Schädlichkeiten zum Zwecke haben. Soweit es die Verhältnisse der 

Kranken erlauben, ist eine möglichst trockene und warme Wohnung an- 

sorathen. Unter Umständen kann sogar mit Rücksicht auf das Klima 

«in Wechsel des Wohnortes wünschenswerth sein. Die Patienten müssen 

sich warm kleiden, ohne jedoch, was häufig geschieht, sich gar zu sehr 

zu verweichlichen. Die Nahrung muss gut und kräftig sein. Besondere 

Vorschriften in dieser Beziehung sind nicht zu machen. 

Die Behandlung der Krankheit selbst kann zum Tbeil mit inneren 
Uitteln versucht werden, muss aber vorzugsweise ausserdem eine ort- 
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liehe, direct die Gelenke angreifende sein. Von inneren Mitteln komn» 
vorzugsweise zwei in Betracht, Jod nnd Arsenik. Ersteres wird eo 
weder rein als Jodtinctur (mehrmals täglich einige Tropfen in schh 
migem Vehikel) oder besser als Jodkalium verordnet Wir selbst hab< 
bisher keine nennenswerthen Wirkungen vom Jod gesehen. Dagegi 
sahen wir in mehreren Fällen eine scheinbar aufTallend günstige Ei 
Wirkung von dem fortgesetzten Oebrauche des Arsens. Man verschrei 
dasselbe am besten in Pillen zu je 0,002—0,004 Addam arsenicosni 
2 — 3 täglich. Soll ein Erfolg erzielt werden, so muss das Mittel mi 
destens Monate lang, unter Umständen mit kleinen ünterbrechunge 
gebraucht werden. Die SalicyUäure und das Antfpyrin haben kein* 
dauernden Nutzen und kommen nur zur Anwendung, wenn acutere Vc 
schlinmierungen des Leidens auftreten. Mit den Co/cA/ci/ni-Präparat 
kann man einen Versuch machen, welcher aber meist erfolglos bleib 
wird. Eisen, China und Leberthran sind zuweilen durch die allgemei 
constitutionellen Verhältnisse der Kranken angezeigt. 

Unter den örtlichen Behandlungsmethoden nimmt die Massage di 
ersten Rang ein, wenngleich auch ihre Erfolge natürlich nur selten V( 
Dauer sind. Sie vermag aber die Resorption der entzündlichen Exsuda 
wesentlich zu beschleunigen, vermag femer die Excursionsfähigkeit d 
Bewegungen in den Gelenken zu vergrössem und endlich durch Eri 
tigung der Muskeln eine bessere Beweglichkeit und allgemeine Stärkui 
der Patienten zu erzielen. Von grosser Wichtigkeit sind in allen FäU* 
frühzeitig zu beginnende und methodisch fortzusetzende heilgymnasiisc 
Uebungen, durch welche die Beweglichkeit der Gelenke für lange Z< 
nach Möglichkeit erhalten bleiben kann. Von guter Wirkung ist an* 
der elektrische Strom. Sowohl die galvanische Behandlung der c 
krankten Gelenker, als auch die Faradisation der atrophischen Muske 
ist oft von Erfolg begleitet. 

Allgemein gebräuchlich bei der chronischen Arthritis ist die A 
Wendung der Bäder. Wenn die Wirkung derselben auch nicht tibi 
schätzt werden darf, so ist ihr wohlthätiger Einfluss in manchen Fäll 
doch nicht zu leugnen. Einfache warme Wasserbäder oder Salzbäd 
(5—- 10 Pfund ins Bad) können fast in jeder Haushaltnng eingerichl 
werden. Von den Kurorten kommen bei der Arthritis deformans ( 
fahrungsgemäss am meisten in Betracht: die indifferenten Therm 
(z.B. Teplitz, Wildbad y Ragaz, Baden in der Schweiz), die warm 
Kochsalzbäder in Wiesbaden, die Kochsalzsäuerlinge in Oeynhausen m 
Nauheim u. a. Moorbader (Elster, Marienbad, Franzensbad, Schmied 
berg), namentlich aber alle Arten von Dampßfädem Bind nur in d< 
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früheren Stadien der Krankheit bei sonst kräftigen Patienten mit Vor- 
aicht zn gebranchen. 

Einen verhältnissmässig recht günstigen Erfolg haben wir wieder- 
holt ?on der Anwendung heisser Sandbader gesehen, welche, namentlich 
local an den Händen und Füssen, auch leicht in der Wohnung der 
Kranken gemacht werden können. Besondere Vorrichtungen hierzu 
findet man in Köstritz und Blasewits. Bei den heissen Sandbädern 
acheint ausser der Temperatur auch noch die gleichmässige und an- 
dauernde Compression eine günstige Wirkung zu baben. 

OerÜiche Einreibungen der Gelenke mit reizenden (Spirituosen) oder 
narkotischen (Ghloroformöl) Mitteln wirken durch die damit verbundene 
Maaaage. In der Praxis sind sie nicht ganz zu entbehren. Dagegen ist 
Einpinseln mit Jodtinctur meist ganz nutzlos. Mit der Darreichung von 
^arcoticis (Morphium) sei man bei der langen Krankheitsdauer so zurück- 
haltend, wie möglich. Gerade unter den chronischen Arthritis-Kranken 
Stiebt es leider nicht wenige Morphinisten. 

Alles in Allem kommt es demnach darauf an, durch den Gebrauch 
d^r angefahrten Mittel, mit welchen man in verschiedener Weise ab- 
wechseln muss, wenigstens das Fortschreiten der Krankheit nach Mög- 
lichkeit zu verzögern. Eine ausdauernde Behandlung wird dann in 
^elen Fällen wenigstens durch zeitweilige, nicht unerhebliche Erfolge 
^lohnt werden. 

Drittes CapiteL 
I>er aeute und chronische Muskelrheumatismus. 

{Myositis oder Myalgia rheumatica.) 

Befriffibestimmniir nnd Aetiologie. In den Muskeln kommen primär 
^^tatandene acute Erkrankungen vor, welche allem Anscheine nach ent- 
zündlicher Natur sind, nicht selten aus Anlass einer einwirkenden „rheu- 
'^ ^tischen Schädlichkeit'S einer Erkältung oder dergleichen auftreten und 
^^Blialb nach Analogie mit dem acuten Gelenkrheumatismus als „acuter 
"^^^^^kelrheumatismus** oder Myositis rheiimatica bezeichnet werden. Dass 
^^^Be Affectionen ebenfalls infectiöser Natur sind, ist möglich, aber doch 
^^^<^h vollständig unbestimmt. Die Analogie mit dem acuten Gelenk- 
^f^^umatismus darf nicht zu weit getrieben werden, weil beide Processe 
^*oli nur selten combiniren, da ferner die acute Myositis nicht „poly- 
^^tiakulär" ist, sondern sich meist (s. u.) auf einen Muskel oder eine 
'^^^askelgmppe beschränkt, und da sie endlich niemals zu der Entstehung 
^^er acuten Endocarditis Anlass giebt. Gemeinsam ist beiden Affectionen 
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also nur eine gewisse Aehnlichkeit der Symptome (Schmerz, Bewegongs- 
hemmung) und die häufige, aber freilich auch nicht immer nachweisbaro 
„rheumatische^* Entstehungsursache. 

Ausser dieser echten acuten Myositis giebt es aber noch zahhreiche 
Fälle von acut auftretenden Muskelschmerzen („Myalgien**), bei welchen 
eine objective Veränderung am Muskel gar nicht nachweisbar und deren 
Deutung daher keineswegs immer leicht ist. In der Praxis bezeichnet 
man auch diese Fälle häufig als Muskelrheumatismus, zumal wenn sie 
sich auf rheumatische Ursachen zurückführen lassen, und viele derselben 
mögen in der That nur die leichtesten Grade echter entzündlicher Erkran- 
kungen darstellen. Andererseits werden aber hierbei gewiss auch oft ver- 
schiedenartige Processe mit einander vermengt Hervorzuheben sind 
namentlich die sehr häufigen traumatüchen MvskeUchmerzen , d. h. 
Schmerzen, welche auf einer übermässigen Zerrung, sehr häufig wahr*- 
scheinlich auch auf einer Zerreissung einzelner Muskelfasern beniheD 
und in den meisten Fällen auf zu starke Muskelanstrengung, also auf 
anstrengende körperliche Arbeit zurückzuführen sind. Wer viele Patienteta 
aus der Klasse der schwer arbeitenden Bevölkerung sieht, kennt die^^ 
Erkrankungen zur Genüge. 

Noch unsicherer, als die Abgrenzung des acuten Muskelrheumati^" 
mus, ist die Abgrenzung jener ebenso häufigen, als ihrem Wesen naeX^ 
wenig gekannten Affectionen, welche als „chronischer Muskelrheumm^ 
tismus" bezeichnet werden. Hier lässt sich die Analogie mit dem chro^ 
niscben Gelenkrheumatismus gar nicht durchführen, abgesehen höchsten^ 
von dem einen Punkt, dass auch der chronische Muskelrheumatisma^ 
nicht selten von den Einflüssen der Witterung abhängig zu sein scheint- 
Während aber die anatomischen Veränderungen bei dem cbronischecJ 
Gelenkrheumatismus fast immer in sehr erheblicher Weise hervortreten-; 
ist dies beim chronischen Muskelrheumatismus fast nie der Fall, lo 
Gegentheil rechnet man dazu gewöhnlich solche Fälle, bei welchei^ 
Schmerzen in den verschiedensten Muskeln vorhanden sind, ohne dasfi 
sich äusserlich irgend etwas Abnormes an denselben entdecken lässt^ 
Wirklich anatomische chronisch-entzündliche Veränderungen in den Mnat 
kein (wozu wahrscheinlich die sogenannte „rheumatische Schwiele'^ ältere 
Autoren gehört) sind sehr selten. 



1) Vor einiger Zeit beobachtete ich bei einem Orgelspieler , welcher t&gli« 
viele Stunden lang die Pedale treten musste, eine äusserst schmerzhafte, mit A 
Schwellung verbundene Erkrankung der unteren Extremitäten, welche nur als ei 
acute Myositis gedeutet werden konnte. 
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Man darf daher mit Recbt daran zweifeln, ob alle FtUle von cbro- 
niächem Muskelrhaumatiäiuus ihren Naiuen wirklich Vei'dienea. Am 
ehesten iat er jedenfalls noch gerechtfertigt in den freilich nicht aelle- 
uea Fällen, welche wenigslena mit einiger Sicherheit auf rheumatiaehe 
Schädlichkeiten zurückzuführen sind uuü welche bei jeder neuen Gr- 
källung, bei jedem Einlritt schlechter Witterung u. dgl. eine so deut- 
liche SteigeniDg ihrer Erscheinungen zeigen, äaas viele Patientea nach 
ihrer Meinung in ihren Beinen das beste Thermometer haben. Dies iat 
der „alte Rheumatismus" bei Personen, welche ihr Leben lang viel im 
^HviFreleu ohne ßückaicht auf Wind und Wetter i^ugebracht haben. Aber 
^Hki anderen Fällen stimmt diese Deutung nicht. Da. fiudet mau Muskel- 
^^■ehmerzen, welche wohl sicher mit einem allgemeinen neurasthenischea 
^REnstaude zasammeabäDgen, ferner Muskelschmerzeu bei Fettleibigen, 
^Vir«lcbe vielleicht von CircuIationsstOrungen herrühren, ferner Muskel- 
^Bwsbmerzen, welche vielleicht mit chronisch- toiischeo Einflüssen zu- 
^P QammenbäQgen. Hierher rechnen wir namentlich die „rheumatischen 
W Schmerzen", welche bei Alkoholisteu Dicht selten sind und unseres ßr- 
W »«lilens vielleicht gar nicht in Veränderungen der Muskeln selbst ihren 
Griifld haben, sondern auf feineren nntritiveu Störungen in den Nervea J 
OtTuhen. Für diese und ähnliche Erki'ankungen giebt es keine beaoiI-| 
^^rea Namen und der Praktiker bezeichnet sie alle daher häufig ala ■ 
u^Dakelrheumatismus", womit auch der Patient sich meist eioverstanden 
erklärt. 

KUnlaebe Symptome und KrunkheltsTerUuf. Der echte acute Muskel- 
''^^imiitismus ist, wie schon oben erwähnt, meist auf eine bestimmte 
■Mtiskelgruppe beschränkt. Der befallene Muskel erscheint oft im Ganzen 
^'^utlich etwas geschwollen, inültrirt, ist hei Druck sehr schmerzhaft, 
**Uie Function ist fast ganz aufgehoben oder wenigstens so sehr er- 
•«hwert, dass der betreffende Körpertheü seine Beweglichkeit beträchtlich 
^ingebüsst hat. Am deutlichsten zeigen sich alle diese Erscheinungen bei 
^^r acuten Myositis des Deltoideus iOmalijüi), wobei die ganze Schulter- 
8*gend geschwollen, der Muskel sehr schmerzhaft und der Oberarm activ 
'»st unbeweglich ist, während die passive Beweglichkeit im Schulter- 
gelenk mit Vorsicht ohne alle Schmerzen ausgeführt werden kann. 

Die emtelnen FuriiiPii den acuten Miiskclrkeumatismus hat mao 
1^ nach der Localisation der Erkrankung mit verschiedenen Namen ha- 
'^<gt. Am häufigsten und bekanntesten sind ausser der soeben erwähnten 
'-'wfl/yia noch: 1. Die acute rheumatische Myositis der Halsmnskelu, 
^le Myalgia ccrpicalU oder der TorlUoUü rbeuviattcus. Hierbei sind 
■iil»- und Nackenmuskeln sehr schmerzhaft, der Kopf wird gewöhnlich 
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schief gehalten und ist in schweren Fällen fast ganz nnbeweglieh 
2. Die Myalgia lumbalis oder Lumbago, die b&nfigste Form des acatei 
Muskelrheumatismus, im Volke wegen ihres oft plötzHcben Eintritt« 
Hexenschuss oder Drachenschuss genannt, ein allbekanntes Leiden. Dii 
ganze Lendengegend ist sehr empfindlich, alle Bewegnngen des Rumpfei 
wie Bücken, Drehen u. s. w. sind sehr schmerzhaft und erschwert Di< 
Krankheit ist bei Männern häufiger, als bei Frauen. Gewisse Personei 
scheinen besonders dazu disponirt zu sein, üebrigens ist zu bemerken 
dass gerade der Lumbago nicht immer rheumatischer, sondern nieh 
selten auch traumatischer Natur (schweres Heben, unvorsichtiges rasche 
Bücken) sein kann. 3. Der Rheumatismus der Brustmuskeln, besonder 
der Intercostales, kann recht heftige Beschwerden machen, da das Atbmen 
Husten, Niesen u. s. w. dabei sehr schmerzhaft wird. Mit der Diagno« 
dieser ziemlich seltenen Form sei man vorsichtig, um Verwecbselungei 
mit Pleuritis und Rippenperiostitis zu vermeiden. Sehr häufig sind di< 
für rheumatisch gehaltenen Brustbeschwerden auch traumatischer Natur 
d. h. beruhen auf Zerrungen und Zerreissungen einzelner Mnskelfasen 
im Pectoralis u. a. in Folge schwerer körperlicher Arbeits 4. Der Kopf 
rheumalismus gehört wahrscheinlich auch hierher, obgleich die Affectioi 
sich meist nicht allein auf die Muskeln der Kopfhaut beschränkt 
sondern oft sogar vorzugsweise die Fascie zu betreffen scheint. Da: 
Leiden tritt nicht sehr selten nach ausgesprochenen Erkältungen anl 
der Schmerz ist ziemlich heftig und namentlich ist jede VerschiebuDf 
der Kopfhaut sehr empfindlich. Die Diagnose ist natürlich nur danj 
zu stellen, wenn die verschiedenen übrigen Arten des Kopfischmerza 
(s. Bd. II, 1 S. 43) ausgeschlossen werden können. 

Der VerlauJ des acuten Muskelrheumatismus ist von kurzer Dauei 
Meist lassen die Beschwerden schon nach wenigen Tagen nach; du 
die Neigung zu Recidiven bleibt längere Zeit bestehen. Allgemein 
erscheinungen neben der örtlichen Erkrankung sind in der B^el ga 
nicht oder nur in geringem Grade vorhanden. Immerhin beobachte 
man zuweilen Fälle, wo der acute Muskelrheumatismus mit Fieber nn« 
stärkeren Störungen des Allgemeinbefindens verbunden ist. 

Beim chronischen Muskelrheumatismus sind in der Regel ga 
keine objectiven Veränderungen nachweisbar. Die Schmerzen fm 
selten in einem Gebiete fixirt; häufiger treten sie hier und da an 
(„herumziehende^^ „vagirende Schmerzen*') i nehmen gewöhnlich be 
schlechter Witterung zu, während sie bei warmem Wetter nach 
lassen. Die Beeinträchtigung der Beweglichkeit ist in den meistei 
Fällen nur gering. Höchstens besteht zeitweise eine gewisse Steifig 
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keit in den Maskeln« welche nach vorheriger Rahe am meisten her« 
TOrtritt 

Die Diagnose des chronischen Mnskelrheamatismns stützt sich dem- 
nach vorzugsweise nnr anf die snbjectiven Angaben der Kranken. Daher 
loch der namentlich in Bezug anf eine gewisse Klasse von Hospital- 
patienten so häufige Verdacht der Simulation. Indessen soll man hierin 
nicht ZQ weit gehen, da zweifellos Fälle vorkommen, bei denen Jahre 
lang ziemlich heftige Schmerzen bald in diesen, bald in jenen Muskeln 
auftreten, ohne dass sich irgend ein objectiver Qrund für diese Schmerzen 
auffinden lässt Dabei vergesse mau aber niemals, dass auch andere 
Leiden sich anfangs nur durch subjective Schmerzempfindungen äussern 
können. So kommt es namentlich keineswegs selten vor, dass die lan- 
<^irenden Schmerzen der Tabes lange Zeit für „rheumatisch^^ gehalten 
werden. Auch latent sich entwickelnde Wirbelleiden ^ femer verschie- 
dene Erkrankungen der Unterleibsorgane (besonders bei Frauen) können 
mit Lumbago verwechselt werden. Eine genaue objective Untersuchung 
^t daher in jedem Falle nothwendig. 

Tbermpie. Eine gemeinsame Eigenschaft des acuten Muskelrheu- 
^^iümus mit der acuten Polyarthritis liegt darin, dass auch er von der 
^iici/lsäure meist in der günstigsten Weise beeinflusst wird. Bei der 
^hten acuten rheumatischen Myositis ist die Anwendung derselben in der 
froher besprochenen Weise oft schon nach 12 — 24 Stunden von auffallender 
Wirkung. Auch vom Antipyrin sieht man zuweilen gute Erfolge. Ausser- 
dem kann aber hierbei auch die örtliche Behandlung des erkrankten Mus- 
kels gute und rasche Erfolge erzielen. Zunächst verdient auch hier die 
-^f ansage Erwähnung. Nicht selten wird durch eine einzige kunstgerecht 
^nsgeführte Massirung ein heftiger Hexenschuss oder eine Omalgie 
^* dgl. fast vollkommen beseitigt, und dieselben günstigen Erfolge sieht 
'^an auch bei den traumatischen Muskelschmerzen. Die meisten der 
K^en den Rheumatismus so häufig verordneten Einreibungen (Campher- 
^iritus, Senfepiritus, Chloroformöl u. a.) wirken weniger durch den Haut- 
'"^iz, als durch die damit verbundene Massage. Dieser an Wirksamkeit 
^^ nächsten konmit die Elektricität. Sowohl die Anwendung des con- 
^^^nten, als auch die des faradischen Stromes ist häufig von raschem 
'Ki'folge begleitet. Einfache Hautreize (Senßeige, warme Umschläge) 
^,^X"ken zwar oft auch palliativ, aber doch weit weniger, als die zuerst 
K^dannten Mittel. Sehr erfolgreich ist dagegen häufig eine Schwitzkur, 
^^J* Allem ein Dampßjad, dessen Anwendung so allgemein bekannt ist, 
die Patienten es sich häufig selbst verordnen. 
Beim chronischen Muskelrheumatismus sind Salicylsäure und Anti- 
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pyriH nur von vorObergeheodem Nutzen und daher bdcbsteos zeitweise 
bei acuten Exacerbationen der Sctimerzen zu versuchen. Wirksanaer sind 
Massagf und ElektrkUät, welche, lungere Zeit fortgesetzt, auch in hart- 
nftckigen Fällen oft gute Resultate erzielen. Vielfach mit Erfolg ver- 
ordnet werden Batlekureii. Dampfbäder sind oft sehr zweckdienlich, 
diirfen aber von corpulenten Personen mit Neigung lu Congestionen, 
HerzBChwäche u. dgl. nur mit grosser Vorsicht gebraucht werden. 
Empfeblenswertb sind auch Moorbäder, Kieffmaddiiäder, ferner Bad»- 
knren in Teplitz, Wiesbaden u. a. 

Sehr zu berücksichtigen in manchen Fällen von cbronischeiQ Muskel* 
rbenioatismus ist die allgemeine ConUilution der Kranken. Namentlich 
wenn es sich um übermässig genährte, viel Alkohol consotDireDd^^ 
Patienteu bandelt, wird ein Erfolg oft nur durch eine rationelle Brachiäa— «.^ 
kung der Diät und durch Anordnung ausreichender Mnskelbewegau')^, 
herbeigeführt. Bei aolchen Patienten kann daneben auch eine voraicbt^— 
geleitete Kaltwasserkur gute Dienste leisten. 



ANHANG. 

Die acute PoIymyoslÜs. 

Durch einige Beobachtungen aus neuester Zeit (E. Waqner, üxv^:-^ 
RicHT u. A.) ist man zor Kenntnis» einer Krankheit gelangt, welche * ^ 
Weeentlicben in einer acut eintretenden Entzündung des gröeaten Th»^ 
oder sogar anscheinend aller Körpermusketn besteht. Das Leiden li':*'* 
vorzugsweise bei PerBonen im jugendlichen und mittleren Ijeben»alC^'^ 
auf. Ohne besondere Veranlassung beginnen Schmerzen in den Arm^^"** 
Beineu und im Rumpf, welche bald rascher, bald langsamer eine b^*"** 
trächtlicbe Bewegungsstörung znr Folge haben. Das Allgemein befind^^*^ 
ist anfangs wenig, später aber stärker gestört, namentlich wenn sii:^^ 
wio gewöhnlich, Fieber einstellt. Sehr auffallend wird bald eine dei^^* 
liehe ödfimalSse AjischiMlunij , zunächst an den Streckseiten der E--*^^ 
tremiläten, später auch im Gesicht und am Rumpf. Das Oedem ^^^ 
starr und schmerzhaft und kann zuweilen sehr beträchtliche Grade e^^^ 
reichen. Eine auffallende Versehliramerung des gesammten Krankhei^^* 
hildes tritt ein, sobald die Schliny- und Ath^mmuskulatur befallen wir——" 
Die Nahrungsaufnahme wird immer mehr und mehr erschwert, befti^^V 
Di/spuoi' stellt sich ein. Bald entwickeln sich Bronchitis und loboU— — ^ 
Pneumonien, welche um so quälender für den Kranken werden, aU i 
Eipectoratios immer mehr beeiuträobtigt, schliesBlidi { 

■ -^sa 
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wird. Die Mih sdieint in dor Kegel goscbwoJlen zu seto. Meist be- 
stellt eine starke Neigung zu Schweissbiklnng. 

In deu bisher veröfTenllichten Fällen trat stets nach einem Kraolc- 
heitsverlauf von einigen Wochen Bchlieaslicli der Tod ein unter den Er- 

Ißheinongen der stärksten Dyspnoe und Cyanoae. Doch sind auch einige 
ttchlBre, zur Heilung gelangende Fälle beobachtet worden. 
L Die tinalomücbe üntf^ixurhung ergab in den bisher beobachteten 
hllan eine echte acute BntzüoduDg der Muskeln. Nicht nur zeigen die 
iiul[elfaserD alle Formen der Degeneration und des Zerfalls, sondern 
P^ iin interstilielleu Bindegewebe der Muskeln finden sich echte ent- 
, ifindiiche Herde iKerDanbätifnngen um die Gef^se beruai u. dgl.). In 
einem von uns selbst unt-ersuchten Falle waren diese Veränderungen 
iQicbeinend iu der gesamuiten ECrpermuskuIatur (auch in der Zunge, 
in den .Augenmuskeln u. a.) nachweisbar. Di& peripheren Nerven findet 
niiD bei der echten Polymjositis Tollkommeu normal. Doch ist es 
frwlich wahrscheinlich, dass sich bei fortgesetzten Untersuchungen Be- 
"eliungen zwischen der Polymyoaitia und der multiplen Neuritis (s. d. 
1" Bd. 11. 1) herausstellen werden. 

Die Diagnose der Polymyositis wird wahrscheinlich bald, wenn die 
Krankheit erat näher bekannt sein wird, keine sehr schwierige sein. Am 
:i!liwerBt6u dürfte die Unterseheidnug von der Trichinose sein, wobei 
jedeofalls vor Allem auf die ursächlichen Momente Kücksicht zu nehmen 
'^I. Vor der sonst ebenfalls äbnliebeu mutiiplen Neuritis zeichnet sich 
die Polymyositis entschieden durch die starken Oedeme aus. 

Ifl Betreff der Be/iamilung der Krankheit sind die Erfahrungen noch 
*hj gering. Am ehesten dürfte sieb die Darreichung von Salici/Iprä- 
Poroien. vou Anti/iyrin und äbülichen Mitteln empfehlen. Gegen Ende 
^^T Krankheit sind Narcotica wohl meist unentbehrlich. 



Viertes Capitel. 
Klmcbitis. 

[Englische Krankheit. Zwiewuchs.) 

AUloloKte. Die erste genaue Beschreibung und der jetzt allgemein 
^ehe Name der „Khachitis" (von ^ayic, die Wirbelsaule) stammen 

D dem Engländer Gijsson her, welcher Ui5ü eine umfassende Mono- 
l^phie dieser seiner Aneicht uach erst im Anfange des siebzehnten 

brtiQnderts in England aofgetreteaen Krankheit herausgab. Daher 
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kommt es auch, dass die Bhachitis noch jetzt häufig die „englische 
Krankheit'' genannt wird. 

Trotzdem aber die klinischen und anatomischen Eigenthümlich- 
keiten der Krankheit seit jener Zeit häufig und genau untersucht siod, 
ist doch auch jetzt die eigentliche Entstehungsursache derselben noch 
vollständig unbekannt. Man weiss nur, dass alle ungünstigeren äusseren 
Verhältnisse, welche auf die Ernährung und das Gedeihen der Kinder 
einwirken können, auch die Entwicklung der Rhachitis begfinstigen. 
Daher kommt es, dass diese bei der ärmeren Bevölkerung häufiger, als 
bei der wohlhabenden, in den dichtbewohnten dumpfen Stadtvierteln 
der grossen Städte häufiger, als auf dem Lande, bei künstlich genährten 
und daher schwächlichen und anämischen Kindern häufiger, als bei 
Brustkindern ist. Doch in allen diesen Einflüssen kann die wesent- 
liche Ursache der Erkrankung nicht gesucht werden, denn die Bhachitis 
kommt, wenn auch ungleich seltener, doch zweifellos auch bei solchen 
Kindern vor, welche unter den in jeder Beziehung scheinbar günstigsten 
äusseren Verbältnissen aufwachsen. 

Sehr eingehend hat sich die experimentelle Forschung (Gu^iRiK, 
Friedleben, E. Voit, Wegneb, Baginsky u. v. A.) mit der Frage nach 
der Entstehung der Bhachitis beschäftigt. Man hat durch möglichste 
Entziehung aller Kalkzußhr oder durch Zufuhr abnorm grosser Mengen 
von Milchsäure, welche die Kalksalze auflösen sollte, ferner durch 
Darreichung von Phosphor in kleinen Quantitäten künstlich an den 
Knochen wachsender Thiere gewisse Veränderungen hervorrufen können, 
welche mit mehr oder weniger Becht der Bhachitis analog gesetzt sind. 
Dass diese Untersuchungen für die Physiologie des Knochengewebe 
zum Theil von grossem Interesse sind, soll nicht in Abrede gestellt 
werden. Für die klinische Frage nach der Entstehung der Bhachitis 
haben sie aber unseres Erachtens keine grosse Bedeutung. Dass die 
Bhachitis der Kinder ihren Grund habe in einem ungenügenden Kalk- 
gehalle der Nahrung oder, wie man auch gemeint hat, in einer wegen 
eines bestehenden Darmkatarrhs ungenügenden Resorption der Kalk- 
salze, oder auch in einer abnorm reichlichen Bildung von Milchsaure 
oder Kohlensäure, welche die Kalksalze auflösen sollen, sind zwar nahe 
liegende Vermuthungen, bei deren Festhalten man jedoch stets bald 
in Widerspruch mit den Thatsachen der Erfahrung kommt Denn es 
ist durchaus unrichtig, anzunehmen, dass die Nahrung der an Bhachitis 
erkrankenden Kinder weniger Kalk enthalte, als die Nahrung gesnnd 
bleibender Kinder, und die Annahme einer blossen Kaikarmath des 
Knochengewebes reicht keineswegs aus zur Erklärung des gesammten 



compticiTten rhachitischen Frocesses. Unseres Erachtens scheint Alles 
darauf hinzuweisen, dass hei der ßnlatehang der Bhaufaitia noch ein 
besonderes xperifisches ur.iärhliches AtomenC ia Betracht kommen muBS, 
welches uns bis jetzt noch vSllig unbekaDDt ist. Wiederholt hat man 
in einen Zusammenhang der Krankheit mit hereditärer Lues gedacht, 
allein diese Annahme ist als durchaus unbegründet längst widerlegt 
wonjen. Aneh ist behauptet worden, dags die Erblichkeil bei der 
Rbacliilis eine grosse Kolle spielt. Dies ist indessen nicht erwiesen. 
Bemerkenswerth ist nur, dass verhältnissmässig häuRg mehrere Kinder 
in darselben Familie von der Krankheit befallen werden. 

Die Bhachitis tritt fast immer nur bei Kindern in den ersten 
Meiujahren auf. Der Dmjinn der Krankheit soll nach Kassowitz in 
•ien lueislen Fälleo sogar in die ersten Lebensmonate fallen, während 
die schwereren Erscbeinungen dea Leidens freilich gewöhnlich erst im 
l bis 3. Lebensjahre auftreten. Auch angehorene rhacbitische Ver- 
ändfliungen (Jotale Rhuchilis) sind wiederholt beobachtet worden. Da- 
gi'geE sind die Falle von sogenannter Rhachiiis tarda, bei denen die 
Ktankbeit, angeblich bei Kindern von S — 10 Jahren und darüber ent- 
^teben soll, jedenralla äusserst selten. 

Diis Geschlecht übt keinen wesentlichen Einfiuss auf die Häufig- 
keit der Erkrankung aus. 

PitbologlBche Anatumle. Die Ubachitis besteht in einer eigenartigen 
Slörnug der Vorgange heim Knochenwachsthum. In Folge einer ge- 
steigerten Einschmehunij des bereits gebildeten Knochengewebes und 
'Or Allem in Folge einer ungenügenden oder fast gans mangelnden 
■Ablagerung der Kalksalze werden resp. bleiben die Knochen ab- 
oorm biegsam und weich, so dass man sie mit dem Messer leicht 
^hoeiden kann. 

Untersucht man die Knochen näher, so findet man sowohl das 
Periost, als auch das Knochenmark stark byperämiach und gerötbet. 
Versucht man, das verdickte Periost vom Knochen abzuziehen, so 
*»)eibea einzelne Knocbenstückchen nicht selten an demselben haften. 
Am auffallendsten sind aber die auf einem Längs- Durchschnitt des 
Knochens aichtbareu Veränderungen an der Epiplufsengrense, weil hier 
^«r Ort ist, wo sich, wie die normalen, so auch die pathologisch ge- 
störten Vorgänge der Knochenbüdung vorzugsweise abspielen. Normaler 
'Weise ist der Epipbysenknorpel des kindlichen Knochens von der Dia- 
plfse durch zwei schmale Schichten getrennt: 1. eine änssere, nach dem 
Epiphysenknoi pel zu gelegene bläuliche Zone von etwa 1—2 mm Dicke; 
di«B ist die Wucheruiigssckichl oder hgperplastische Zone, in welcher 
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die TheiluDg und Reihenbildung der Knorpelzelleit stattfindet, und 2. eioe 
innere, nur ca. V^ ^^ dicke mattgelbe Schicht, die Verknöcherungs- 
schickt oder Verkalkungszone, in welcher die eigentliche Knochenbil- 
dung, d. h. das Hineinwachsen der Gefässscblingen, das Auftreten der 
Osteoblasten, die Ealkablagerung und die Markraumbildung stattfindet. 
Beim gesunden Knochen laufen beide Schichten einander parallel und 
sind vollkommen geradlinig begrenzt. Bei rhachitischen Knochen da- 
gegen sind dieselben, namentlich die Wuchernngsschicht, bedeutend 
verbreitert und statt der geradlinigen scharfen Grenzen findet man ein 
unregelmässiges zackiges Ineinandergreifen der beiden Schichten. Die 
mikroskopische Cntei*suchung, auf deren Details wir nicht näher ein- 
gehen können, zeigt aufs Deutlichste die, wenn man sich so ausdrücken 
darf, vollständige Verwirrung, in welche das Knochenwachsthum ge- 
rathen ist. Die Wucherung der Knorpelzellen hat übermässig zuge- 
nommen, die reducirte Grundsubstanz des Knorpels zeigt eine fibrilläre 
Beschaffenheit. In der Yerknöcherungsschicht sieht man in unregel- 
massiger Weise eingesprengte Herde, in welchen bereits unvollkommene 
Verkalkung oder eine den Knorpel einschmelzende Markraumbildnng 
stattfindet. Letztere erfolgt durch das Einwachsen von Geissen, welche 
stets in lebhafter Neubildung begriffen sind, den Knorpel wie lacanäre 
Hohlräume durchsetzen und von sogenanntem osteoidem Gewebe um- 
geben sind. 

Entsprechende Vorgänge, wie an den Epiphysen, finden auch am 
Periost statt. Die innerste Osteoblasten-Schicht des Periosts ist eben- 
falls verdickt, das neugebildete Gewebe verkalkt aber nicht voUständigf 
sondern bleibt zum grossen Theil weich und schwammig. Endlich findet 
auch im Inneren der Knochen eine gesteigerte Knochenresorption statt. 
Die Knochenbälkchen schwinden und die knöcherne Rindenschicht wird 
oft bedeutend verschmälert. 

Aus allen diesen Verhältnissen erklären sich unmittelbar die groben 
Formveränderungen, welche die rhachitischen Knochen darbieten. Die 
Wucherungsvorgänge bedingen die starken Auftreibungen an den Epi- 
physen der Böhrenknochen und die Verdickung der platten Schädel- 
knochen. Die abnorme Weichheit der Knochen ist eine Folge der 
gesteigerten Knocheneinschmrhung und der ungenügenden Verkalkung» 
Sie giebt Veranlassung zur Entstehung mannigfacher und grösstentheils 
sehr charakteristischer Verkrümmungen (s. u.). Tritt eine Heilung des 
Processes ein, so wird freilich der ganze Knochen schliesslich fest, be- 
hält aber häufig dauernd seine fehlerhafte Gestalt bei. 

Die mangelhafte Ausbildung der rhachitischen Knochen giebt sich 
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selbstverständlich auch bei der chemischen Untersuchung derselben zu 
erkennen. Während getrocknete normale Knochen etwa 63 — 65<>/o Kalk 
enthalten, zeigen die rhachitischen Knochen nur einen Kalkgehalt von 
ca. 20—300/0. 

Kliniscbe Symptome und Krankheitsverlmuf. Das erste Auftreten 
der Bhachitis erfolgt zuweilen so allmählich, dass es sich fast ganz 
der genaueren Beobachtung entzieht. Erst wenn sich auffallendere 
Deforoiitäten an den Knochen ausbilden, wenn die Kinder trotz ihres 
Alters noch keine Gehversuche machen oder das bereits erlernte Qehen 
'wieder aufgeben, werden die Eltern auf das Leiden aufmerksam, und 
die genauere Untersuchung des Knochensystems lässt dann die Krank- 
heit auch stets leicht erkennen. 

In anderen Fällen gehen dem Auftreten der charakteristischen 
Knochenveränderungen gewisse Vorläufer vorher, seien es entzündliche 
Erscheinungen am Bespirationsorgan oder, was besonders häufig ist, 
Zeichen einer acuten Darmerkrankung. Die Kinder leiden an Diar- 
rhoen , fiebern etwas, sehen dabei blass aus, werden schlaffer und 
elender. Nachts sind sie unruhig, schreien viel, bohren mit dem 
Hinterkopf in die Kissen und zeigen Morgens die Neigung zu starker 
Seh Weissbildung, Oft ist schon zu dieser Zeit eine leichte Milzschwel'- 
lung nachweisbar (Oppenheim). 

Die sichere Erkennung der Rhacbitis ist erst dann möglich, wenn 
sich die charakteristischen Erscheinungen an den Knochen eingestellt 
haben. Die wichtigsten hierher gehörigen Anomalien, welche natürlich 
nicht in allen Fällen in gleicher Vollständigkeit und Stärke entwickelt 
sind, auf deren etwaiges Vorhandensein man aber stets zu achten hat, 
sind folgende: Am Kopfe tUlt vor Allem nicht selten die verhältniss- 
mässig beträchtliche Qrösse und die annähernd viereckige Form auf, 
was von der eintretenden Verdickung der Tubera parietalia und froutalia 
abhängt. Sehr auffallend ist im Gegensatz hierzu zuweilen die Dünne 
und Weichheit des Hinterhauptes, welches pergamentähnlich eingedrückt 
ist. Der Grund für diese Erscheinung (die Craniotabes ElsIssek's) 
scheint der bei der Rückenlage der Kinder auf das Occiput ausgeübte 
Druck zu sein. Dabei gehen auch die Haare am Hinterhaupt gewöhn- 
lich aus. Die Fontanellen bleiben bis zum 2. und 3. Lebensjahr offen, 
ihre Ränder erscheinen weich und nachgiebig. Eigenthümlich ist oft 
eine Gestaltveränderung der Kiefer, namentlich des Unterkiefers. Der- 
selbe ist nicht bogenförmig, sondern ecki^ und zwar in der Gegend der 
Eckzähne winklig geknickt, so dass die Schneidezähne in einer ziemlich 
geraden Linie stehen, dabei ausserdem auch oft noch etwas schief nach 

1*2* 
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innen gerichtet sind. Nach Fleischmann, welcher dieses Verhalten 
zuerst beschrieben hat, hängt die erwähnte Formanoaialie von der Zag- 
wirkung der Mylohyoidei und Masseteren auf den weichen Knochen ab. 
Die Entwicklung der Zähne erfolgt bei rhachitischen Kindern fast immer 
auffallend spät und langsam. Dabei bleiben die Zähne weich und 
schleifen sich leicht ab. 

Sehr charakteristisch und schon in den leichtesten Fällen auffallend 
sind die Veränderungen am Thorax. Am deutlichsten sind stets die 
Auftreibungen an der Grenze zwischen Rippe und Bippenknorpel, welche, 
durch die Haut hindurch fühlbar und sichtbar, den sogenannten »^rhachi" 
tischen Rosenkranz'' darstellen. In schwereren Fällen bildet sich femer 
sehr häufig eine Einziehung der seitlichen Thoraxpartien aus and zwar 
stets vorzugsweise derjenigen Abschnitte, welche dem Ansätze des Zwerch- 
fells entsprechen. Diese Einziehungen sind der Hauptsache nach gewiss 
die Wirkung des inspiratorischen Zwerchfellzuges auf die abnorm weichen 
und daher nachgiebigen Bippen. Die stärksten Veränderungen kommen 
dann zu Stande, wenn die Bespiration und insbesondere die Zwerchfells- 
thätigkeit in Folge irgend einer Erkrankung der Luftwege (Bronchitis, 
Lobularpneumonio) angestrengt wird. Da in solchen Fällen der Eintritt 
der Luft in die verstopften unteren Lungenabschnitte erschwert ist, so 
mag ausserdem zuweilen auch der äussere Luftdruck die Einziehung 
des Thorax noch vermehren. Schliesslich können an beiden Seiten des 
Thorax tiefe Gruben entstehen, während das Brustbein vorn ungewöhnlich 
vorsteht, eine Deformität, welche allgemein als rhachitische Hühner' 
hrvst (Pectus carinatum) bezeichnet wird. Dass die einmal entstandene 
Missbildung des Thorax auch ihrerseits zu einer Erschwerung der Be- 
spiration beiträgt, liegt auf der Hand. 

Die Schlüsselbeine sind zuweilen abnorm gekrümmt und werden 
nicht selten der Sitz von Infractionen (s. u.). Die Wirbelsäule bleibt, 
wenn die Kinder eine andauernde ruhige Bettlage einnehmen, meist 
unverändert. Wenn sich dagegen beim Sitzen der Eander, beim Getragen- 
werden, bei Gehversuchen u. dgl. stärkere Zug- und Druckwirkungen 
geltend machen, so treten oft Verkrümmungen der Wirbelsäule ein 
{rhachitische Scoliose und Kyphose), welche schliesslich einen sehr hohen 
Grad erreichen können. Die Veränderungen des knöchernen Beckens 
haben zunächst gewöhnlich keine besondere klinische Bedeutung; später- 
hin werden sie aber durch die vorzugsweise im Sagittaldurchmesser 
eintretende Verengerung des Beckens bekanntlich von grosser geburts- 
hülflicher Wichtigkeit. 

An den Ea?lremitaten sind sowohl die Verdickungen an den Epiphysen- 
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enden, als auch die durch mechanische Ursachen, vor Allein durch 
den Druck des Eörpers beim Stehen eintretenden Verkrümmungen der 
Knochen meist sehr hervortretend. Die Verdickungen sieht man na- 
mentlich an den unteren Epiphysen der Vorderarmknochen, ausser- 
dem auch oft an den entsprechenden Partien der Tibia und Fibula. 
Die Verkrümmung ist fast stets am stärksten und daher am leichtesten 
erkennbar an den Tibien, welche mit ihrer Convexität nach aussen 
gekrümmt werden, wodurch die bekannten 0- Beine {Säbelbeine) der 
ihachitischen Kinder entstehen. Seltener, bei starkor Rhachitis aber auch 
sehr ausgeprägt, sind ähnliche Verkrümmungen an den Oberschenkeln 
und zuweilen auch an den Armknochen. In Folge der verkrümmten 
Beine bekommen die Kinder jenen bekannten, auf den Strassen vieler 
Grossstädte so häufig zu sehenden watschelnden Gang. Die stärksten 
Verkrümmungen bilden sich aus, wenn die Knochen nicht nur verbogen, 
sondern förmlich geknickt sind. Derartige „rhachilische Infractionen", 
welche stets auf geringe traumatische Anlässe zurückzuführen sind, 
finden sich am häufigsten in dem unteren Drittel der Tibia, seltener an 
den Clavikeb, Bippen, Vorderarmknochen u. a. Die Knickung erfolgt 
meistens nur auf der einen (concaven) Seite, weshalb man die rhachi- 
tischen Infractionen gewöhnlich mit dem Einknicken einer Federpose 
oder einer Weidenruthe vergleicht. 

Was die Erscheinungen am übrigen Körper betrifft, so können die 
rhachitischen Kinder, abgesehen von den Knochenveränderungen, ein 
vollkommen normales Bild darbieten. Der allgemeine Ernährungs- 
zustand kann sogar ein sehr guter sein. In der Begel, namentlich in 
allen schwereren Fällen, ist dagegen die Rhachitis mit allgemeiner 
Anämie und schlechter Ernährung verbunden. Die Kinder sehen blass, 
mager und welk aus, bieten nicht selten geschwollene Lymphdrüsen 
und sonstige „scrophulöse" Symptome dar. Auffallend ist zuweilen das 
starke Schwitzen der Kinder, namentlich am Kopfe. Sehr häufig be- 
steht neben der Rhachitis ein chronischrr Darmkatarrh, oft entwickeln 
sich auch eine chronische Bronchitis oder lobuläre Pneumonien, Der 
Leib ist in der Regel aufgetrieben. Leber und Milz sind häufig, aber 
nicht immer, vergrössert. Zu erinnern ist hier auch noch an das ver- 
hältnissmässig häufige Auftreten von Spasmus glotlidis {Laryngismus 
Mtridulus) und Convulsionen bei rhachitischen Kindern, was vielleicht 
mit der Rhachitis des Schädels zusammenhängt. 

Genauere chemische Untersuchungen der Fäces und des Harns 
sind wiederholt angestellt worden, um hieraus etwaige Aufschlüsse über 
die Pathogenese der Krankheit zu erhalten. Die Ergebnisse sind aber 
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noch in mancher Beziehung einander widersprechend. Hervorgehoben 
ist wiederholt der hohe Kalkgehall der Fäces, welcher für eine ver- 
minderte Resorption der Ealksalze im Darme sprechen soll. Im Harn 
scheint dagegen der Kalkgebalt eher vermindert, als vermehrt zu sein. 

Der Gesammtverlauf der Krankheit ist fast stets ein chronischer. 
Gewöhnlich vergehen Monate oder selbst Jahre, bis der Process ab- 
gelaufen ist, was man daran erkennt, dass die Fontanellen sich schlieasen, 
dass das Längenwachsthum der Knochen zunimmt, und vor Allem auch 
daran, dass die Kinder kräftiger werden und Gehversuche machen. 
Manche Besiduen, wie die gekrümmten Tibien, in vargeschrittenea 
Fällen auch die Missbildungen am Brustkorbe, an der Wirbelsäule, am 
Becken, besteben freilich häufig das ganze Leben hindurch und auch 
in den günstigsten Fällen bleiben die von der Bhachitis befallenen 
Personen meist etwas kleiner, als vollkommen Gesunde. 

Von einzelnen Autoren ist auch eine „acute Rhachitis" beschrieben 
worden, bei welcher sich binnen wenigen Wochen schmerzhafte Epi- 
physenauftreibungen bilden sollen. Dabei magern die Kinder ab, leiden 
häufig gleichzeitig an Durchfall, ulceröser Stomatitis u. dgl., bis in einigen 
Monaten meist Genesung .erfolgt. In wie weit die hierher gehörigen 
Fälle mit der echten Bhachitis verwandt sind, ist noch unbestimmt 

Eine unmittelbare Gefahr für das Leben bietet die Bhachitis als 
solche zwar nicht dar. Viele rhachitische Kinder sterben aber an dem 
begleitenden Darmkatarrh, an hinzutretender Katarrbalpneumonie, Tuber- 
kulose u. dgl. Die Prognose ist daher bei der Bhachitis im All- 
gemeinen um 80 günstiger, unter je besseren äusseren Verhältnissen 
der Verpflegung und Ernährung die Kinder sich befinden. Die Folgen, 
welche die Bhachitis für das spätere Leben haben kann (Beckenano- 
malie, Hühnerbrust, Kyphoskoliose), ergeben sich von selbst 

Die Diagnose der Bhachitis bietet nur ausnahmsweise Schwierig- 
keiten dar, da die charakteristischen Knochenveränderungen leicht nach- 
weisbar sind. Zu hüten hat man sich vor einer Verwechselung der 
Schädelrhachitis mit Hydrocephalus, welche aber auch meist leicht zu 
vermeiden ist, wenn man auf die gute Haltung des Kopfes und auf 
die normale Beschaffenheit der psychischen und anderer nervöser Func- 
tionen bei den rhachitischen Kindern achtet. 

Therapie. Die erfahrensten Kinderärzte stimmen darin überein, 
dass der Schwerpunkt der Bhachitis-Behandlung in den meisten Fällen 
auf die Besserung der allgemeinen Ernährungsverhältnisse der Kinder 
zu legen ist. Möglichst gute Nahrung (Milch, Eigelb, unter Umständen 
Fleisch), gute Luß (Landaufenthalt) und Bäder, Soolbäder^ Malsbaden 
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Kräuterbäder) reichen häufig allein zur Heilung der Krankheit hin. 
Daneben sind etwaige Verdauungsstörungen sorgsam zu behandeln (Salz- 
säure, Tinctara Bhei u. a.) und bei anämischen Kindern Eisenpräparate 
(Tinctura ferri pomata) anzuwenden. Von Vortheil ist zuweilen bei 
schlechtgenährten Kindern der Gebrauch des Leberthrans, welcher nicht 
als Arzneimittel, sondern als leicht verdauliches Nahrungsmittel (Fett) 
zu betrachten ist. 

Sehr wichtig ist es, dass die Kinder auf eine?' guten Matratze 
liegen und weder zu frühzeitige Gehversuche machen, noch auch un- 
nöthiger Weise gehoben und getragen werden. Durch möglichste Ver- 
meidung aller schädlich wirkenden mechanischen Einflüsse kann dem 
Entstehen stärkerer Knochenvierkrümmungen am wirksamsten vorgebeugt 
werden. 

Ausser den besprochenen allgemein -diätetischen Maassregeln hat 
man auch versucht, durch specißsche Mittel die Entwicklung des rhachi- 
tischen Processes zu hemmen. Die aus theoretischen Gründen sehr 
verbreitete Verordnung des Kalkes (Calcium phosphoricum in Pulvern 
zu 1,0 — 3,0 mehrmals täglich, oder Zusatz von 1-— 2 Theelöflfeln Aqua 
Calcis zur Milch) lässt selten einen unzweifelhaften Erfolg erkennen. 
Dagegen ist schon früher und neuerdings namentlich von Kassowitz, 
auf Grund zahlreicher klinischer Beobachtungen und gestützt auf experi- 
mentelle Versuche, die innerliche Darreichung von Phosphor sehr ge- 
rühmt worden. Man verordnet entweder Olei jecoris aselli 100,0, Phos- 
phor! 0,01 und lässt hiervon täglich 1-— 2 Kaffeelöffel nehmen oder 
verschreibt die complicirtere, besser schmeckende, aber leichter zersetz- 
liche Form: Phosphor! 0,01 solve in Ol. amygdalar. dulc. 10,0, Pulv. 
gunim! arabic, Syrup. simpl. ana 5,0, Aq. destillat. 80,0, davon 2 bis 
4 Kaffeelöffel täglich. Das Mittel wird, wie wir aus eigener Erfahrung 
bestätigen können, meist sehr gut vertragen, und häufig zeigen sich in 
der That schon nach wenigen Wochen die günstigen Wirkungen des- 
selben, indem die Fontanellen sich verkleinern und die Knochen fest 
werden. Freilich giebt es auch Fälle, bei denen durch Phosphor kein 
deutlicher Nutzen erzielt wird. 

In Bezug auf die zuweilen nothwendige orthopädische oder chirur- 
gische Behandlung der dauernd nachbleibenden Knochenverkrümmungen 
muss auf die Specialschriften verwiesen werden. 
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Fünftes Capitel. 
Die Osteomalacie. 

Aetiologie und pathologisehe Anatomie. Die Osteomalacie besteht 
Dicht, wie die Rhachitis, in einem durch Entwicklungsstörungen be- 
dingten Weichbleiben der wachsenden Knochen, sondern in einer Er- 
weichung der bereits festen und normal entwickelten Knochen. Sie 
ist demgemäss vorherrschend eine Erkrankung der Erwachsenen ^ etwa 
zwischen 30 und 40 Jahren 0* Auffallend ist die sehr überwiegende 
Neigung des weiblichen Geschlechts zur Erkrankung: doch sind immer- 
hin vereinzelte Fälle von Osteomalacie auch bei Männern beobachtet 
worden. 

üeber die eigentliche Ursache der Osteomalacie ist noch nichts 
Sicheres bekannt. Nur die merkwtlrdige Thatsache, dass die Krankheit 
in gewissen Qegenden (z. B. in der Bheinprovinz und Westphalen, in 
Ostflandern, Oberitalien) verhältnissmässig viel häufiger ist, als in 
anderen, legt den Gedanken an die Einwirkung einer specifischen, 
endemisch vorhandenen Krankheitsursache nahe. Unter den Gelegen- 
heitsursachen zur Erkrankung spielt die Gravidität der Frauen jedenfalls 
die grOsste Rolle, indem sowohl die ersten Anzeichen der Osteomalacie, 
als auch neue auffallende Verschlimmerungen derselben meist während 
der Schwangerschaft auftreten. Ausserdem sollen auch ungünstige 
hygienische Verhältnisse, feuchte Wohnungen u. dgl. die Entstehung 
des Leidens begünstigen. 

Der anatomische Process der Osteomalacie besteht in einer von 
innen nach aussen fortschreitenden Entkalkung und dieser entsprechenden 
Erweichung der Knochen. Das Knochenmark ist anfongs stets sehr 
hyperämisch, nicht selten mit Blutextravasaten durchsetzt. Die Kno- 
chensubstanz um die Markränme und die Havers'schen Can&le herum 
verwandelt sich in ein weiches, fasriges Gewebe, während die regellos 
angeordneten Knochenkörperchen theils zu Grunde geben, theils ihre 
charakteristische Gestalt verlieren. Allmählich greift die Erweichung 
von der spongiösen Substanz immer mehr und mehr auf die Rinde 
über. Die Markhöhle wird immer weiter, so dass schliesslich die Rinde 
nur noch papierdünn ist und der ganze Knochen einem „aufgeblasenen 
getrockneten Darme'' gleicht. In dem Knochenmark ist dann auch die 
anfängliche Hyperämie geschwunden; das Mark wird gelb and kann 

1) Das von Rehn behauptete Vorkommen echter Osteomalacie bei Kindern 
ist noch nicht sicher erwiesen. 
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siot» schliesslich ganz in eine gelbe, schleimige Flüssigkeit verwaniieln. 
I^ie so erlcrankten Koocben sind dann natürlich biegsam und weich, 
IsLsseu sich leicht schneiden und sind specifisch viel leichter, als normale 
TCnocbeo. Nach Ablesung des anfangs gleichfalls wie entzündlich ver- 
dickten und hjper&Diischen Periosts ist die Oberfläche des Knochens 
rftah nnd uneben. Die schon wahrend des Lebens entstehenden Ver- 
biegongen der Knochen sind unten erwähnt. 

Die chemische Untfrsuehung der osteomalaciachen Knochen ergiebt 
sei bat verständlich vor Allem eine sehr beträchtliche Abnahme des Kalk- 
^ebaltes. [nteressant ist Terner die Angabe, dass in den Knochen wieder- 
holt Mikfuänre nachgewiesen ist, eine Substanz, welche vielleicht bei 
*JBaa Processe der F'ntkalkung des Knochens eine wichtige chemische 
ItoUe spielt. 

Sjtnplome and KrauhbeitsTurlauf. Die Osteomalacie zeigt Fast immer 
^»nen sehr allmSblicben Beginn. Das erste Symptom sind meist uo- 
^esatimmte liefsitzende Sckmenen, am bäofigsteo in der Kreuz- und 
^ackengegend, im Kücken, in den Oberschenkeln. Auch der Druck auf 
^»o erkrankten Theile ist meist empfiadlicb. 

Während die Schmerzen anhalten oder noch zunehmen, wird all- 
msblich aucli die Ijewegungsfähigkeil, vor Allem das Gehen der Kranken 
iQikmer unbeholfener, tbeüs in Folge der Schmerzen, theils auch in 
^olge eintretender Muakelschwäche. Der Gtttiij wird sehr unsicher nnd 
la-cgsam; er geschieht mit kleinen mühsamen Schritten, indem des 
Öeia jedes Mal gleichzeitig mit dem Decken ruckweise nach vorn ge- 
solioben wird. Diese eigentbümlicbe Gangart ist so charakteristisch, 
c]a.sg man oft hierdurch allein sofort die Krankheit erkennen kann. 
^*ach kürzerer oder längerer Zeit wird das Uehen schliesslich ganz 

»!*UiiQ4)glich und die Patienten werden dauernd aus Bett gefesselt. Auch 
pi«r bestehen die Schmerzen meist in heftiget Weise fort, zwar nicht 
**geallich spontan auftretend, aber schon durch den Druck der Untor- 
^*Se, der Bedeckung u. dgl. hervorgerufen. 

Mittlerweile bat sich gewöhnlich auch schon eine Anzahl von Ver- 
°<«gangen der Knochen herausgebildet, durch welche das Aussehen des 
'^^eletlß wesQDllicb geändert werden kann. Am frühesten füllt gewöhnlich 
*® Deformität der Wirbelsäule auf, welche in der Regel kyphotiscb, 
'-Uener in anderer Richtung zusammenknickt, wobei der Kopf gewöhn- 
\^h immer mehr nach vom gegen das Sterunm hin gebeugt wird. Die 
''a.nkeu werden in Folge hiervon beträchtlich kleiner und gerade dieses 



- '^^^^inerwfirilen kann unter Umstanden ein wichtiges diagnostisches Merk- 



■p**l abgeben. Sehr stark ist meiet auch die Verbiegung des Briittkorirs. 
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Der Thorax ist seitlich zusammengedrückt, das Bmstbein stark vorge- 
trieben und winklig geknickt Aeusserlich weniger auffallend, aber durch 
die innere Untersuchung nachweisbar und, wie bekannt, von grosser ge- 
burtshülflicher Wichtigkeit ist die Gestalt des osteomalaeischen Beckens. 
Dasselbe ist seitlich zusammengedrückt, während die Symphyse schna- 
belförmig nach vorn geschoben ist. Da auch das Kreuzbein mit dem 
Promontorium nach vorn rückt, so zeigt der Beckeneingang im ganzen 
oft eine annähernd kartenherzf5rmige Gestalt 

An den Extremitäten treten, namentlich in den Fällen, wo die 
Patienten schon frühzeitig bettlägerig werden, die Verbiegungen seltener 
auf. Doch können auch sie sich in der mannigfachsten Weise aas- 
bilden und sind zuweilen noch durch eingetretene Fracturen complicirt. 
In einigen beschriebenen Fällen hatte die Weichheit der Extremitäten- 
knochen einen so hohen Grad erreicht, dass man die Glieder willkür- 
lich wie Wachs biegen und ihnen die absonderlichsten Stellungen geben 
konnte. In so vorgeschrittenen Fällen scheint auch die Schmerzhaftig- 
keit der Knochen schliesslich aufzuhören. Die Kopf- und Gesichts- 
knochen scheinen in fast allen Fällen von der Krankheit verschont za 
bleiben. Nur die Zähne findet man häufig cariös oder grossentheils 
ausgefallen. — In den Muskeln sind von mehreren Beobachtern Zittern 
und fibrilläre Contractionen gesehen worden. Auch soll man zuweile^xi 
schon durch leichte Hautreize schmerzhafte Contractionen der darunt^^ 
liegenden Muskeln hervorrufen können. Eingehendere Untersuchung^» i 
dieser Verhältnisse fehlen aber noch. 

Der Alhjemeinzustand der Kranken bleibt, abgesehen von d^^ 
Schmerzen und der Bewegungsstörung, oft lange Zeit gut Die inneres 
Organe functioniren in normaler Weise und der Appetit ist ungestör ' 
Fieber besteht höchstens dann, wenn die Krankheit zeitweise eine stärke^^ 
Verschlimmerung erföhrt Ueber Veränderungen des Harns existire^^ 
zwar ziemlich zahlreiche Angaben, deren Bedeutung aber noch durckr^ 
gehends zweifelhaft ist Der Phosphorsäure-Gehalt soll oft verminde^^ 
sein, über den Kalk -Gehalt lässt sich nichts Bestimmtes aussaget^ 
Mehrmals wurde Milchsäure im Harn nachgewiesen. Auch Albuminurie 
ist wiederholt gefunden worden. Zu erwähnen ist hier endlich auc'-^ 
noch der verhältnissmässig häufig bei der Osteomalacie gemachte 
fund von Kalk-Concremeuten in der Blase und in den Nieren. 

Der Gesammtveriauf der Krankheit ist ein chronischer. Die Dan 
derselben beträgt selten weniger als 2 — 3, zuweilen selbst 5 — 10 
Dabei beobachtet man nicht selten scheinbare Stillstände und dan 
\vieder neue Exacerbationen des Leidens (z. B. aus Anlass eines Wochecm* 
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bettes). Der häufigste Ausgang ist der Tod. Derselbe erfolgt entweder 
durch schliessliohen allgemeinen Marasmus oder noch gewöhnlicher in 
Folge der durch die Thoraxdeformität immer mehr und mehr erschwerten 
Aihmung (Aplasie der Lunge, lobuläre Pneumonien u. dgl). Eine Heilung 
ist zwar nicht unmöglich, gehört aber zu den Ausnahmen. 

Diagnose. Die Diagnose der Krankheit ist in entwickelten Fällen 
nicht schwer, im Anfange dagegen oft unmöglich, wenn nicht eine 
besondere endemische Häufigkeit des Leidens die Aufmerksamkeit auf 
dasselbe von vornherein gesteigert hat. Namentlich können beginnende 
Erkrankungen leicht zu der fälschlichen Annahme eines sich entwickeln- 
den Leidens des Bückenmarks oder der Wirbelsäule fuhren. Wir selbst 
und andere Beobachter haben wiederholt Fälle gesehen, wo sich bei 
Frauen im Anschluss an Schwangerschaften paretische Zustände in den 
nnteren Extremitäten, besonders im Ileopsoas, verbunden mit Schmerzen 
und gesteigerten Sehnenreflexen entwickelten, welche der Diagnose an- 
finglich grosse Schwierigkeiten machten. Erst der eigenthümliche hum- 
pelnde und watschelnde Gang („Entengang") Hess an die Möglichkeit 
einer Osteomalacie denken, welche Diagnose dann später durch die Er- 
gebnisse der genaueren Beckenuntersuchung sicher festgestellt werden 
konnte. Immerhin ist es wichtig, dass auch schon vor dem Eintritt 
nachweisbarer Enochenveränderungen bei der Osteomalacie Lähmungs- 
zustände entstehen können, welche wahrscheinlich auf eine frühzeitige 
Betheiligung der Muskeln an dem Krankheitsprocesse zu beziehen sind. — 
Eine Verwechselung der Osteomalacie mit Rhachitis ist schon dadurch 
meist ausgeschlossen, dass die Krankheit fast immer bei Erwachsenen 
auftritt Ausserdem fehlen die Epiphysen- Verdickungen, die Kopf- 
Imochen bleiben normal u. a. In einzelnen Fällen soll eine Verwech- 
selung mit diffuser Knochencarcinose möglich sein, welche zu Ähnlichen 
Symptomen und Missgestaltungen des Skeletts Anlass geben kann. 

Tberapie. Wie aus Obigem hervorgeht, ist die Therapie bis jetzt 
der Krankheit gegenüber in schweren Fällen ziemlich machtlos. Bei 
beginnender Osteomalacie kann aber schon allein durch die Anwendung 
hygienischer Mittel (gute Luft, zweckmässige Ernährung u. dgl.) eine 
entschiedene Besserung erzielt werden. Innerlich verordnet man Leber- 
ikran und ausserdem oft Eisenpräparate. Häufige warme Bäder mit 
oder ohne Salzzusatz werden von manchen Kranken gelobt. — Die 
Darreichung von Kalk scheint keinen besonderen Nutzen zu haben. 
Dagegen müssen wir auf Grund eigener Erfahrungen dringend zu einem 
Versuch mit kleinen Gaben Phosphor in der früher angegebenen Form 
(8. 0. S. 183) rathen. Namentlich in den oben erwähnten Fällen begin- 
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nender Osteomalacie mit Paresen der Beine glaubten wir einen anffallend 
günstigen Einfluss der Phosphor-Behandinng feststellen zu kOnnen. 

Die anter umständen eintretenden gebartshülflichen IndicationeOf 
welche sich aus dem Vorhandensein des osteomalacischen Beckens er- 
geben, sind hier nicht zu besprechen. In prophylaktischer Beziehung 
ist aber darauf hinzuweisen, dass die an Osteomalacie erkrankten Franen 
stets auf die Gefahren einer etwaigen neuen Conception aufmerksam zu 
machen sind. 



ANOMALIEN 



DES BLUTES UND DES STOFFWECHSELS 
(CONSTITÜTIONSKIIANKHEITEN)./ 



Erstes Gapitel. 
AnSmie und Chlorose. 

( Bleichsucht Blutarmuth.) 

Aetiolo^ie und Begriffsbestimmunff« Obgleich unter dem Worte 
^y Anämie" eigentlich nur die Verringermig der gesammten Blutmenge 
2u verstehen wäre , wie sie z. B. unmittelbar nach einem starken Blut- 
Ter! aste des Körpers vorhanden ist, so wird doch gewöhnlich bei dem 
Gebrauche des Wortes weniger auf die Menge des Blntes überhaupt als 
vielmehr auf die Beschaffenheit desselben und zwar insbesondere anf die 
Anzahl der wichtigsten Elemente desselben, der rothen Blutkörperchen, 
Gewicht gelegt. Die Gesammtmenge des Blutes unterliegt Oberhaupt 
lange nicht so grossen Schwankungen, wie die Zahl der rothen Blut- 
körperchen, da die Menge des Blutes nur von dem Wasserreichthum 
desselben abhängt und das Wasser selbst nach grossen Blutverlusten 
ziemlich rasch wieder durch neue Aufnahme in die Gefässe ersetzt wird. 
Dies findet sicher bei den meisten acuten Blutverlusten statt, und auch 
bei den chronischen Anämien ist, wenn dieselben nicht mit einer all- 
gemeinen Abmagerung, mit behinderter Wasseraufnahme (anhaltendes 
Erbrechen, Schlinglähmung) oder mit reichlichen Wasserverlusten (Cho- 
leradurchfälle u. dglJ verbunden sind, kein Grund vorhanden, ohne 
Weiteres eine Abnahme der Gesammtmenge des Blutes anzunehmen. 
Man betrachtet daher als das wesentlichste Kennzeichen der Anämie 
die Abnahme der Zahl der rothen Blutkörperchen ^ die sogenannte 
Oligocythämie , wobei zunächst von Veränderungen in der Beschaffen- 
heit der Blntkörperchen abgesehen wird. Auch auf die etwa gleich- 
zeitig vorhandenen Schwankungen im Eiweissgehalte des Blutes wird 
gewöhnlich keine Rücksicht genommen, zumal die Oligocythämie durch- 
aus nicht immer mit einer gleichzeitigen Abnahme des Serumeiweisses 
{jiBi/palbuminose*^ verbunden zu sein braucht. 

Betrachtet man die mannigfachen Verhältnisse, unter welchen die 
Anämien beobachtet werden, so sind letztere zunächst in zwei grosse 
Gruppen einzutheilen : in die primären Anämien und die secundären 
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Anämien. Die ersteren sind solche, welche sich als anscheinend primäre 
selbständige Krankheiten bei vorher gesunden Menschen entwickeln, 
während die letzteren nur Folgeei*scheinungen von bereits bestehenden 
anderweitigen Krankheitszuständen sind. Wie leicht aber auch diese 
Trennung in theoretischer Beziehung durchzufuhren ist, so ist doch ia 
der Praxis die Beurtheilung, ob ein einzelner vorliegender Fall als 
primäre oder secundäre Anämie aufzufassen sei, oft ziemlich schwer, da 
secundäre Anämien vorkommen, bei welchen die eigentliche primäre 
Ursache durchaus nicht leicht festzustellen ist. Immerhin bleiben aber 
doch noch ziemlich zahlreiche Fälle übrig, welche wenigstens nach 
unseren jetzigen Kenntnissen als rein primäre oder essentielle Anämien 
aufzufassen sind, bei welchen man eine das Blutleben und die Blutbildung 
unmittelbar und direct schädigende Krankheitsursache annehmen muss. 
Hierher gehören zunächst gewisse Anämien, welche man am besten als 
y,einfache constitutionelle Anämien" bezeichnen kann und welche oft 
gewissermaassen auf der Grenze zwischen Gesundheit und Krankheit 
stehen. Es giebt nicht wenige Menschen, welche beständig oder wenig- 
stens während einer langen Zeit ihres Lebens ein auffallend blasses 
Aussehen zeigen. Fühlen sich dieselben dabei gesund und kräftig, so 
hat man kaum ein Recht, die bestehende, meist nicht sehr beträcht- 
liche Anämie bereits als eine wirkliche Krankheit zu bezeichnen. Nicht 
selten aber zeigen solche Personen doch eine bis zu gewissem Grade 
herabgesetzte Leistungsfähigkeit, sie ermüden leichter, haben öfter 
Kopfschmerzen u. dgl., und dann darf der Zustand allerdings als patho- 
logisch betrachtet werden. In vielen Fällen glaubt man die Ursache 
dieser einfachen Anämien in den äusseren Lebensverhältnissen der Kranken 
zu finden, denn derartige anämische Personen sind besonders häufig 
unter der ärmeren Bevölkerung anzutreffen, wo mangelhafte Ernährung, 
schlechte Luft, ungesunde Beschäftigung in Fabrikräumen u; dgh das 
Gedeihen des ganzen Körpers überhaupt und insbesondere aach die nor- 
male Blutbildung hemmen. Indessen ist doch hervorzuheben, dass solche 
nicht nachweislich secundäre, mithin echt constitutionelle Anämien 
auch keineswegs selten bei Personen gefunden werden, bei welchen die 
eben genannten äusseren Umstände keineswegs in Betracht kommen, wo 
trotz der besten Nahrung und Luft die Anämie eingetreten ist und fort- 
besteht. In diesen Fällen ist man daher genöthigt, eine ungenügende 
oder fehlerhafte Thätigkeit der blutbereitenden Organe anzunehmen, 
welche, wie es scheint, häufig auf einer von vornherein bestehenden 
fehlerhaften Anlage derselben beruht. Denn nicht selten zeigen sich bei 
derartigen Personen die Symptome der Anämie von frühester Kindheit 
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an. Es sind oft Leute, die von Jugend auf stets blass und schwächlich 
gewesen sind. In anderen Fällen tritt die Anämie erst später ein, 
schliesst sich dann aber nicht selten an gewisse physiologische Ent- 
wicklungsphasen, an Zeiten rascheren Wachsthums, an den Eintritt der 
Pubertät u. dgl. an. Auf einen besonderen umstand, welcher bei den 
seit frühester Jugend bestehenden Anämien in Betracht kommen soll, 
hat namentlich VmcHOw die Aufmerksamkeit gelenkt, nämlich auf eine 
angeborene Enge oder überhaupt eine mangelhaße Entwicklung des 
Arteriensystems f welche mit einer angeborenen Schwäche und Klein- 
heit des Herzens verbunden sein kann. Die Bedeutung dieses Cm- 
standes ist aber noch nicht hinlänglich sicher gestellt und insbeson- 
dere dürfte es zu bedenken sein, ob der in Rede stehende Zustand 
des Gefässsjstems nicht auch die Folge, anstatt die Ursache der Anämie 
sein kann. 

Eine zweite Gruppe primärer Anämien tritt als ein weit selbstän- 
digeres und abgeschlosseneres Erankheitsbild auf, welches sich nicht 
selten bei vorher gesunden Personen entwickelt, eine Zeit lang andauert 
und dann wieder vollständig verschwinden kann. Den Typus dieser 
Anämien bildet die sogenannte Bleichsucht oder Chlorose {x'uoq6<^ = 
grünlich-gelb), jene häufige, allgemein bekannte Krankheit, welche vor- 
zugsweise bei jungen Mädchen im Alter von 1 4 — 20 Jahren, also zur Zeit 
der Pubertätsentwicklung, auftritt Hier entsteht die Anämie oft ohne 
irgend eine nachweisliche Ursache in verhältnissmässig kurzer Zeit. Denn 
wenn man auch bei der Chlorose nicht selten disponirende Ursachen 
in den äusseren Verhältnissen der Kranken findet, wie namentlich eine 
ungesunde sitzende Lebensweise (Näherinnen), Aufenthalt in schlechter 
Luß (Fabrikarbeiterinnen), geistige und körperliche Ueberanstrengungen 
(Lehrerinnen, Gouvernanten, Schülerinnen), pst/chische Einflüsse u. dgl., 
so ist doch immerhin hervorzuheben, dass die Chlorose nicht selten auch 
bei Mädchen auftritt, welche unter den denkbar günstigsten äusseren 
hygieinischen Verhältnissen gelebt haben. Mitunter erscheint freilich 
die Chlorose nur als eine zeitweilige stärkere Steigerung einer einfachen, 
vielleicht schon lange Zeit bestehenden constitutionellen Anämie; nicht 
selten entwickelt sie sich aber auch bei vorher ganz gesund und sogar 
blühend aussehenden Mädchen. 

Worin die eigentliche Ursache der Chlorose besteht, ist noch voll- 
ständig unbekannt. Allem Anschein nach handelt es sich um eine 
Erkrankung des Blutes selbst, resp. um eine Hemmung seiner normalen 
Bildung und Entwicklung, wobei aber jede genauere Feststellung der 
hierbei in Betracht kommenden Vorgänge zur Zeit noch völlig unmöglich 

STR(*3rPKLL. Spoo. Pafh. n. Thornpio. IT. nnn«l. ii. 7. Aufl. 13 
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ist. Die alte Anschauung, dass die Chlorose vorzugsweise oiit Anomalien 
des Geschlechtslebens (Menstruationsstörungen, mangelhafte Entwicklung 
der Genitalien u. dgl.) zusammenhänge, verwechselt gewiss in den 
meisten Fällen Ursache und Wirkung, indem die in der That bei der 
Chlorose häufigen hierauf bezüglichen Störungen nicht die Ursache, 
sondern die Folge oder eine Theilerscheinung derselben sind. Hierzu 
kommt noch, dass einzelne Fälle zeitweiliger starker Anämie, welche 
in ihren Erscheinungen und in ihrem Verlaufe vollständig der gewöhn- 
lichen Chlorose entsprechen, auch bei Männern und bei älteren Personen 
vorkommen. 

Als die dritte Art der primären essentiellen Anämien betrachtet 
man die sogenannte progressive perniciöse Anämie ^ d. i. eine ebenfalls 
selbständig auftretende Anämie, welche sich von der Chlorose nament- 
lich durch ihr unaufhaltsames, schliesslich zum Tode führendes Fort- 
schreiten unterscheidet. Doch sei schon jetzt hervorgehoben, dass unseres 
Erachtens eine scharfe Grenze zwischen der „gewöhnlichen Chlorose*^ 
und der „perniciösen Anämie*^ wenigstens in klinischer Beziehung nicht 
besteht. Möglich, dass beim weiteren Fortschritte unserer Kenntnisse 
anatomische und vor Allem ätiologische Unterschiede gefunden werden, 
welche eine strenge Sonderung verschiedener Erankheitsarten nothwendig 
machen. Einstweilen, so lange wir fast nur auf die Betrachtung des 
klinischen Erankheitsbildes angewiesen sind, muss die Unmöglichkeit 
zugegeben werden, eine derartige Trennung streng durchzuführen. Denn 
es giebt „schwere Fälle von Cblorose'S welche in allen Einzelheiten der 
„perniciösen Anämie'^ gleichen, schliesslich aber doch heilen, so dass 
man also einzig und allein die Art des Ausgangs als Unterscheidungs- 
merkmal aufstellen könnte, was doch offenbar sich wissenschaftlich nicht 
rechtfertigen lässt. Dass die Gruppe der „schweren essentiellen Anämien'^ 
ausserdem auch noch mehrfache Berührungspunkte mit gewissen anderen 
ähnlichen Krankheiten (Pseudoleukämie, Anaemia splenica u. a.) hat, 
wird später zur Sprache kommen. 

Gegenüber den bisher besprochenen primären oder essentiellen 
Anämien bieten die secumlären Anämien selbstverständlich eine viel 
grössere Mannigfaltigkeit der Ursachen dar. Hier handelt es sich um 
Anämien, welche nicht selbständig, sondern als nachweisbare Folgen 
andersartiger Krankheitsprocesse entstanden sind. Die einfachste und 
ohne Weiteres verständliche Form dieser Anämien bildet die Anämie 
nach Blutverlusten. Nach starken Magenblutungen, Lungenblutungen, 
Uterinblutungen, Darmblutungen, Nierenblutungen, nach traumatischen 
Blutungen aus verletzten grösseren Arterien u. dgl. tritt selbstverstftQdlich 
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ein Zustand mehr oder weniger starker Anämie ein. In gleicher Weise, 
wie eine einmalige starke Blutung, wirken lange Zeit fortgesetzte 
kleinere Blutungen. So sieht man die Anämien höchsten Grades bei 
immer wiederkehrendem Nasenbluten (z. B. bei hämorrhagischer Dia- 
these, Schrumpfniere), bei exulcerirten üteruscarcinomen, welche mit 
beständigen kleinen Blutverlusten verbunden sind, u. dgl. mehr. 

Ausser diesen unmittelbar erklärlichen Auämien giebt es aber noch 
zahlreiche secundäre Anämien, bei welchen von einem derartigen directen 
Blutverluste keine Bede ist. Betrachtet man diese Fälle näher, so muss 
man, wie es uns scheint, vor Allem zwei andere grosse Gruppen der 
secundären Anämie unterscheiden. In der einen Reihe von Fällen ist 
die Anämie eine Theilerscheinung der den gesammten Körper treffen- 
den Ernährungsstörung. Derartige Anämien finden sich bei fast allen 
schwereren acuten und chronischen Krankheiten und sind meist mit 
einer mehr oder weniger starken Abmagerung und allgemeinen Schwäche 
verbunden. Der schlechte Appetit, der Mangel an frischer Luft und 
freier Bewegung, zuweilen die ungenügende Verdauung und Resorption 
der Nahrungsstoffe, Fieber, abnorme Säfte Verluste (Biterungen) u. v. a. 
sind die Momente, welche in leicht verständlicher Weise den ganzen 
Körper schädigen, und es ist nicht auffallend, dass auch das Blut 
gewissermaassen an der allgemeinen Abmagerung Theil nimmt. Daher 
sehen die meisten chronisch Kranken blass aus, so namentlich die 
Magenkranken, Nierenkranken, viele Brustkranke, Nervenkranke u. s. w. 
Anders verhält es sich aber bei einer zweiten Reihe von secundären 
Anämien. Hier ist die Anämie zwar auch eine secundäre, d. h. von 
einer andersartigen Grundkrankheit abhängig; sie tritt aber als be- 
sonders hervorstechendes Symptom, unabhängig von einer allgemeinen. 
Ernährungsstörung des Körpers hervor, und wenn selbstverständlich 
häufig mit ihr auch eine allgemeine Abmagerung verbunden ist, so 
steht die starke Blutarmuth doch immer in einem auffallenden Gegen- 
satze zu dem übrigen Gesammtzustande des Körpers. Diese ^,specijische 
secundäre Anämie'^ muss stets wie die essentielle Anämie auf einer 
besonderen Schädigung des Blutlebens beruhen, sie ist stets gewisser- 
maassen als eine besondere Complication resp. Localisation der primären 
Krankheit anzusehen. Dass die allgemeine Ernährungsstörung an sich 
niemals zu einer derartigen Anämie führt, sieht man z. B. bei den 
Kranken mit Oesophagus -Stenosen (Carcinom u.a.). Hier kann sich in 
Folge der ungenügenden oder sogar vollständig unmöglichen Nahrungs- 
aufnahme der stärkste Zustand der allgemeinen Inanition mit enormer 
Abmagerung, erniedrigter Körpertemperatur, Pulsverlangsamung u. s. w. 

13* 
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ausbilden. Selbstverständlich sieht ein derartiger Kranker nicht roth 
and blühend, sondern Mass und elend aus; trotzdem fehlt aber doch 
vollkommen jene eigenthümliche wachsartige Blässe, welche das untrüg- 
liche Kennzeichen jeder echten „specifischen'^ Anämie ist 

In welcher besonderen Weise die specifischen Anämien entstehen, 
ist bis jetzt keineswegs in allen Fällen klar. Ein besonders lehrreiches 
Beispiel haben wir früher (Bd. I) mitgetheilt. Beim Magenkrebs findet 
man begreiflicher Weise meist Abmagerung und blasses Aussehen der 
Kranken. Zuweilen verbindet sich aber das Magencarcinom mit einer 
ganz ungewöhnlich starken Anämie, wie sie sonst nur bei den schweren 
essentiellen Anämien vorkommt, und in einem derartigen Falle fanden 
wir bei der Section eine ausgebreitete secundäre Carcinose des Knochen- 
markes. Hier hing also die Anämie sicher nicht allein von der durch 
das Magencarcinom bedingten allgemeinen Ernährungsstörung, sondern 
von der Erkrankung des Knochenmarkes, eines zu der Blutbildung un- 
zweifelhaft in naher Beziehung stehenden Organes, ab. 

Einige dieser specifischen secundären Anämien, deren genaueren 
Grund man freilich meist nicht nachweisen kann, verdienen noch eine 
besondere Erwähnung. Zunächst die Anämien, welche sich zuweilen im 
Anschlüsse an gewisse acute (meist infectiöse) Krankheiten entwickeln. 
So sieht man z. B. nach einem Abdominaltyphus, femer im Anschlüsse 
an einen acuten Gelenkrheumatismus zuweilen (keineswegs sehr häufig) 
eine auffallende Anämie sich entwickeln. Bemerkenswerth ist ferner 
die eigenthümliche Anämie, welche manchmal während des secundären 
Stadiums der St/philis bei im übrigen leidlichem Ernährungszustande 
des Körpers zur Beobachtung kommt („si/phiiitische Chlorose*^ Auch 
bei anderen chronischen Infectionskrankheiten (Tuberkulose, chronische 
Malaria), ferner bei chronischen Intoxicationm (z. B. die Blei- Anämie), 
bei allgemeiner Amyloiderkrankung , bei Nierenkranken u. a. können 
Anämien auftreten, deren Stärke und deren Missverhältniss zu dem 
übrigen Körperzustande auf eine besondere, secundär eingetretene Stö- 
rung der Blutbildung oder des Blutes selbst schliessen lassen. 

Wir besprechen im Folgenden zunächst die von der Anämie un- 
mittelbar abhängigen und daher bei jeder Art der Anämie vorkom- 
menden Si/mpto7ne, worauf dann die Schilderung der gewöhnlichen 
Chlorose folgt. Die schwere Form der essentiellen Anämie, die soge- 
nannte progressive porniciöse Anämie, ist unten in einem besonderen 
Capitel abgehandelt, woselbst auch das Wenige, was über die Bezieh- 
ungen der Anämie zu anatomischen Erkrankungen der blutbildenden 
Organe bekannt ist, mitgetheilt werden wird. 
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Klinisehe Symptome der An&mie. Dasjenige Symptom, welches in 
jedem Falle von Anämie zuerst die Aufmerksamkeit des Arztes auf 
sich zieht, ist das veränderte Aussehen, die Blasse der Haut und der 
sichtbaren Schleimhäute, Dieselbe ist fast immer im Gesicht am meisten 
ausgesprochen, tritt aber auch an allen anderen Eörpertheilen in deut- 
lichster Weise hervor. Ein besonderer Werth wird gewöhnlich auf die 
Blässe der Schleimhäute {Lippen, Conjunciiüae) gelegt, da die Färbung 
derselben nicht durch Pigmentirung oder durch eine dicke Epidermis, 
wie oft an der äusseren Haut, verdeckt werden kann. Die Stärke der 
Hautblässe zeigt natürlich grosse unterschiede und wechselt von ge- 
ringen bis zu den höchsten Graden, wobei der ganze Körper ein 
wachsartiges gelbliches Aussehen darbietet. Eine derartige Blässe kann 
natürlich nur durch eine sehr beträchtliche Abnahme in der Zahl der 
färbenden Elemente des Blutes, der rothen Blutkörperchen, zu Stande 
kommen. Nähere Angaben hierüber, sowie über die sonstigen Ver- 
änderungen des Blutes, findet man unten bei der Besprechung der 
Chlorose und der perniciösen Anämie. 

Neben der anämischen Hautfarbe beobachtet man in allen Fällen 
eine Reihe von Symptomen, deren letzter Grund wohl vorzugsweise in 
einer durch den Mangel an arteriellem Blute bedingten Abschwächung 
der normalen Innervalionsvorgänge zu suchen ist. Hierher gehört in 
erster Linie die allgemeine motorische Schwäche, das verhältnissmässig 
rasche Ermüden der willkürlich innervirten Muskeln und das damit ver- 
bundene beständige Mattigkeitsgefühl. Bei den stärksten Anämien (z. B. 
nach schweren Blutverlusten) kann die motorische Schwäche so beträcht- 
lich sein, dass die Kranken nicht gehen und nicht stehen können; doch 
auch bei den geringeren Graden der Anämie tritt die allgemeine Kraft- 
losigkeit in höherem oder geringerem Maasse deutlich hervor. 

Eine entsprechende Abnahme der Innervationsvorgänge findet sich 
auch auf sensoriellem und psychischem Gebiete. Dies macht sich 
namentlich geltend in der allgemeinen geistigen Mattigkeit, in der 
Unfähigkeit zu jeder angestrengteren Denkthätigkeit, in der beständigen 
Müdigkeit und Schläfrigkeit. Genauere Untersuchungen über die Schärfe 
der Sinnesempfindung bei Anämischen sind noch nicht angestellt. Sie 
würden aber aller Wahrscheinlichkeit nach eine der muskulären Schwäche 
entsprechende Abnahme der sensoriellen Thätigkeit ergeben. Erreicht 
die Anämie einen gewissen Grad, so kann das Bewusstsein ganz schwin- 
den. Daher die häufigen Ohnmachtsanwandlungen (vergl. Bd. IL 1.) 
der Anämischen, welche auf vorübergehende Steigerungen der Gehirn- 
anftmie zu beziehen sind und daher namentlich oft nach längerem 
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Stehen, beim Aufrichten aus der liegenden Körperhaltung und aas 
anderen ähnlichen Anlässen entstehen. Sehr interessant ist es, dass 
eine derartige vollständige Functionseinstellung zuweilen nur ein be- 
stimmtes Gebiet betrifft, wie dies namentlich die anämische Amaurose, 
d. h. die nach starken Blutverlusten wiederholt beobachtete Blindheit, 
zeigt. Hierbei ist zweifellos die Anämie des optischen Nervengebietes 
die Ursache der Blindheit, und unentschieden muss nur bleiben, ob 
vorzngsweise die Anämie der Retina oder die Anämie der centralen 
Abschnitte (Occipitalrinde) in Betracht kommt 

Ausser dem Nervensystem wird auch die Thätigkeit vieler anderer 
Organe durch jede stärkere Anämie geschädigt. Dies zeigt sich nament- 
lich an manchen Secretionsvorgängen, Schon die Trockenheit der 
Mundhöhle und der Zunge, welche man bei vielen Anämischen findet, 
beruht auf der herabgesetzten Thätigkeit der Speichel- und Schleim- 
drüsen. In den Fällen von Anämie nach starken Blutungen hängt sie 
freilich auch von dem Wasserverluste der Qewebe ab, indem das Blut 
jetzt aus allen Geweben reichlich Wasser an sich zieht, damit wenig- 
stens seine Menge nach Möglichkeit wieder hergestellt wird. Von noch 
grösserer praktischer Wichtigkeit ist die verminderte Drüsenthätigkeit 
der Verdauungsorgane, Obgleich unsere Kenntnisse in dieser Beziehung 
noch sehr lückenhaft sind , so ist doch schon die eine Thatsache von 
Interesse, dass bei der Anämie der Salzsäure-Gehalt des Magensaftes 
nicht unbeträchtlich herabgesetzt ist (Manasseln), so dass die bei 
Anämischen so häufigen dyspeplischen Erscheinungen zum Theil ge- 
wiss auf diesen Umstand zurückzuführen sind. Entsprechende Stönmgen 
in der Thätigkeit der anderen Verdauungsorgane sind mit Wahrschein- 
lichkeit zu vermuthen, wenn auch noch nicht direct nachgewiesen. 
Nur darauf sei hier noch aufmerksam gemacht, dass die bei Anämischen 
sehr häufig auftretende Stuhlirägheit meist mit der in Folge der Anämie 
herabgesetzten Energie der Darmperistaltik zusammenhängt 

Während die bisher besprochenen Folgeerscheinungen der Anämie 
alle auf einer verminderten Organthätigkeit beruhen, beobachtet man 
andererseits bei Anämischen auch gewisse Reisungserscheinungen von 
Seiten des Nervensi/stems. Dieselben können logischer Weise selbst- 
verständlich nicht unmittelbar von dem „Mangel sauerstoffhaltigen Blutes*^ 
abhängen , sondern sind aller Wahrscheinlichkeit nach auf die Reizung 
gewisser Nervengebiete durch abnorme (unvollständig oxjdirte?) Stoff- 
wechselproducte zu beziehen. 

In erster Linie gehören hierher gewisse cerebrale Reixsifmpiome, 
80 namentlich das Schwindelgejuhl, das Flimmern vor den Augen und 
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das Ohrensausen, Namentlich letzteres ist ein fast regelmässiges Sym- 
ptom jeder schwereren Anämie und kann für die Patienten äusserst 
lästig werden. Gewöhnlich wird es am stärksten, wenn die Kranken 
sich auf die Seite (aufs Ohr) legen J) Zu den Reizsymptomen gehört 
ferner das Aufstossen und namentlich das Erbrechen der Anämischen, 
welches sicher meist centralen Ursprungs ist und bei schweren Anämien 
ein sehr quälendes Sympton sein kann. Ebenso erklärt sich der zu- 
weilen auftretende heftige Singultus, ferner das häufige krampfhafte 
Gähnen u. dgl. Eins der wichtigsten Symptome ist endlich der anä- 
mische Kopfschmerz, ein meist den ganzen Kopf oder vorzugsweise die 
Stirngegend betreffendes drückendes Schmerzgefühl, welches eine grosse 
Heftigkeit erreichen kann. 

Zwei andere wichtige Reizsymptome beziehen sich auf das Verhalten 
des J^lses und der Athmung und haben anscheinend zum Theil einen 
regulatorischen Charakter. Der Puls ist bei den meisten schwereren 
Anämien beschleunigt (80 — 100 Schläge in der Minute und darüber). 
Dabei ist er überhaupt sehr leicht erregbar, so dass schon geringe äussere 
Anlässe seine Frequenz vorübergehend steigern. Obgleich nun aus der 
vermehrten Pulsfrequenz keineswegs ohne Weiteres eine Erhöhung des 
Blutdrucks oder eine vermehrte Stromgeschwindigkeit zu folgern ist, 
so ist doch nicht zu leugnen, dass die vermehrte Schlagfolge des Herzens 
in dieser Hinsicht günstig wirken kann und somit vielleicht einen teleo- 
logischen Sinn hat. Wie der Puls, so ist auch die Athmung bei Anä- 
mischen meist beschleunigt. Bei sehr starker Anämie wird die Athmung 
zuweilen so tief und geräuschvoll, dass man mit vollem Recht von einer 
„anämischen Dyspnoe'* sprechen kann, welche der unmittelbare Aus- 
druck des Sauerstoff-Hungers des Körpers ist. Es liegt auf der Hand, 
dass durch eine derartig vermehrte Athmung wenigstens eine der Be- 
dingungen der Sauerstoff-Aufnahme erleichtert wird. 

Im Anschluss an das oben besprochene Verhalten der Pulsfrequenz 
bei Anämischen muss hier noch einiger anderen Erscheinungen am Cir- 
culationsapparat gedacht werden. Entsprechend dem früher erwähnten 
umstände, dass die Gesammtmenge des Blutes bei der Anämie (natür- 
lich abgesehen von directen Blutverlusten) keineswegs herabgesetzt zu 
sein braucht, ist der Puls der Anämischen durchaus nicht immer klein, 
sondern im Gegentheil nicht selten sogar verhältnissmässig gross und 
kräflig. Eigenthümlich ist namentlich die nicht selten zu beobachtende 

1) Uebrigens ist zu bemerken, dass das Ohrensausen der Anämiscben zu- 
weilen auch nichts anderes ist, als das von den Kranken selbst gehörte Ju<;ular- 
Venengeränsch (b. a. Nonncusausen). 
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CelerUät des Pulses, welche anscheinend auf der starken herzsystolischen 
Anspannung der Arterie bei geringer mittlerer Spannung derselben be- 
ruht. Hiermit hängt die von uns häufig .beobachtete Thatsache zu- 
sammen, dass bei schweren Anämien auffallend oft ein laut hörbarer 
Cruralton, wie bei der Insufficienz der Aortaklappen, auftritt. 

Schon lange bekannt, ihrer Entstehung nach aber auch jetzt noch 
nicht völlig aufgeklärt sind die bei Anämischen häufigen accidenteilen 
Geräusche am Herzen (die sogenannten ,,anämÜ€hen Geräusche"). Man 
hört sie am lautesten meist über der Herzbasis, in der Gegend der 
Pulmonalklappen , nicht selten aber auch an der Herzspitze. Sie sind 
in der Begel rein systolisch, doch haben wir in einem Falle von perni- 
ciöser Anämie mit Sicherheit auch ein lautes diastolisches anämisches 
Geräusch gehört. Ihrem Klangcharakter nach sind sie blasend, doch 
zuweilen auch so rauh, dass sie fast ganz wie pericardiale Beibegeräusche 
klingen. Man hat daher sogar die Vermuthung ausgesprochen , dass 
manche anämische Geräusche wirklich durch das Aneinanderreihen der 
abnorm trockenen Pericardialblätter entstehen. Im üebrigen wird ihre 
Entstehung gewöhnlich auf abnorme Schwingungsverhältnisse der Herz- 
klappen, vielleicht im Zusammenhange mit der Fettdegeneration des 
Herzmuskels (s. u.), zurückgeführt. Auch relative Elappeninsuffidenzen, 
z. B. durch Herzdilatation oder ungenügende Papillarmuskelwirkung 
herbeigeführt, sind vielleicht in Betracht zu ziehen. 

Neben den Herzgeräuschen, häufig auch ohne dieselben, hört man 
bei Anämischen sehr oft laute Geräusche über den grossen Halsvenen, 
das sogenannte Nonnensausen. Obgleich von maassgebender Seite 
(A. Weil) betont ist, dass Jugulargeräusche ebenso oft auch bei ganz 
gesunden Personen zu hören sind, so müssen wir nach unserer Erfahrung 
doch daran festhalten, dass die lauten Venengeräusche bei Anämischen 
häufiger, als bei sonstigen Personen vorkommen. Eine besondere diagno- 
stische Bedeutung möchten übrigens auch wir ihnen nicht zusprechen. 

Von grossem Interesse, aber leider noch nicht hinreichend genaa 
studirt, ist das Verhalten des Stoffwechsels bei hochgradiger Anämie. 
Mit Recht kann als wahrscheinlich angenommen werden — obgleich 
ein bestimmter Nachweis gerade dieser Annahme sehr wünschenswertb 
wäre — dass die Aufnahme des Sauerstoffes bei jeder beträchtlichen 
Anämie herabgesetzt ist und dass sich daher die Folgen der vermin- 
derten Sauerstoffzufuhr im Körper geltend machen müssen. Hierher 
gehört, wie von A. Frankel auf experimentellem Wege nachgewiesen 
ist, vor Allem ein gesteigerter Eiweisszerfall im Körper und eine dem 
entsprechend vermehrte Stickstoffausscheidung im Harn. Dieses Ver- 
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halten ist am kranken Menschen zuerst von uns in einem Falle von 
sehr hochgradiger essentieller Anämie und später auch in anderen Fäl- 
len nachgewiesen und von verschiedenen Seiten bestätigt worden. Da 
die Stickstoffausscheidung selbstverständlich noch von vielen anderen 
Umständen abhängt , so ist der Nachweis nicht immer ohne Weiteres 
leicht zu führen; an der Thatsache aber, dass in vielen Fällen von 
schwerer Anämie die N- Ausscheidung die N- Einnahme übersteigt, ist 
nicht zu zweifeln. Besondere Bedeutung erhält dieses Verhalten, wenn 
man es mit gewissen anatomischen Befunden bei der Anämie vergleicht, 
nämlich mit den fast immer vorhandenen starken fettiyen Degenera" 
Honen vieler Organe, namentlich des Herzens, der Nieren u. s. w. Diese 
fettige Degeneration ist der unmittelbare anatomische Ausdruck des 
abnormen Eiweisszerfalls im Körper, indem das Fett den N-losen Rest 
des zersetzten Eiweisses darstellt. Dass das Fett selbst nicht weiter 
oxydirt wird, hängt wiederum mit dem Sauerstoffmangel zusammen. 
Daher sieht man auch, dass das Fettpolster der Haut bei vielen Anä- 
mischen auffallend lange erhalten bleibt. 

Dass die fettige Degeneration der Organe ihrerseits zum Theil nicht 
ohne Folgen bleiben kann, liegt auf der Hand. Schon oben ist erwähnt, 
dass die fettige Degeneration des Herzens vielleicht gewisse Unregel- 
mässigkeiten der Herzthätigkeit verursachen kann. Doch ist zu betonen, 
dass man diese Einwirkung nicht zu hoch anschlagen darf, da man sich 
oft über die Energie des Herzens trotz starker Verfettung seiner Mus- 
kulatur wundern muss. Von grosser Wichtigkeit sind aber die ent- 
sprechenden Veränderungen der Gejasswande, deren Folgen klinisch 
häufig hervortreten, vor Allem in der Neigung vieler Anämischen zu Blu- 
tungen. In manchen Fällen (z. B. bei Leukämie, s. u.) bildet sich eine 
förmliche hämorrhagische Diathese aus. Doch werden wir später sehen 
(s. das Capitel über die perniciöse Anämie), dass auch der Zustand der 
Hamoglobinämie und der hierdurch bewirkten chronischen Fibrinferment- 
Intoancat/on des Körpers für das Zustandekommen der capillaren Blu- 
tungen bei schweren Anämien eine Rolle spielt. Auch eine abnorme 
Durchlässigkeit der Geßisswände muss bei Anämischen angenommen 
werden. Auf ihr beruht das häufige Auftreten leichter Oedeme, welche 
gewiss nur selten als Stauungsödeme, durch Herzschwäche bedingt, auf- 
zufassen sind (s. 0.}. Eine abnorme Durchlässigkeit der Nierengefilsse 
zeigt sich zuweilen auch durch die bei Anämischen vorkommende 
Polyurie. 

Um auf das Verhaltim des Harns bei starker Anämie noch einmal 
zurückzukommen, so ist das Aussehen desselben meist ziemlich hell. 
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Offenbar ist die Bildung des Harnfarbstoffes aus Blutfarbstoff herab- 
gesetzt, wozu noch zuweilen die eben erwähnte Polyurie kommt (etwa 
1500—2000 ccm und mehr Harn in 24 Stunden). Trotzdem ist das 
specffische Gewicht häufig verhäitnissmässig hoch, höher, als man 
nach dem Aussehen des Harns erwartet, und beträgt z. B. nicht selten 
1015—1021. Dies beruht offenbar auf der verhäitnissmässig grossen 
Menge fester Bestandtheile, und dem entsprechend findet man dann 
auch, wie oben erwähnt, zuweilen ziemlich hohe Hamstoffsahlen (etwa 
25 — 32 g in 24 Stunden), d. h. hoch im Vergleich zu den aufgenom- 
menen Nahrungsmengen. In anderen Fällen sind freilich die ausgeschie- 
denen Harnstoffmengen auch geringer, üeber die übrigen Hambestand- 
theile lässt sich bis jetzt wenig Bestimmtes aussagen. Die Phosphor- 
säure - Mengen sind zuweilen im Vergleich zu den ziemlich hohen 
Stickstoffzahlen auffallend niedrig. Albuminurie kommt bei einfacher 
Anämie nur ausnahmsweise vor. 

Schliesslich haben wir noch das Verhallen der Körpertemperatur 
bei der Anämie zu erwähnen. Sowohl bei den schweren essentiellen 
Formen der letzteren, als auch nicht selten bei höheren Qraden secun- 
därer Anämie (z. B. nach starken Magenblutungen u. a.) beobachtet 
man sehr gewöhnlich das sogenannte „anämische Fieber". Die Eigen- 
wärme der Kranken zeigt unregelmässige, gewöhnlich des Abends ein- 
tretende Steigerungen bis auf 38^5 — 39",0, ja sogar noch etwas darüber. 
Von entzündlichen Organveränderuugen hängt dieses Fieber nicht ab. 
Vielmehr ist es aller Wahrscheinlichkeit nach eine Folge der Anwesen- 
heit von Fibrinferment im Blute. 

Krankheitsbild und Yerlauf der Chlorose. Als Chlorose oder Bleich-- 
sucht bezeichnet man, wie bereits erwähnt, die leichteren Formen der 
essentiellen Anämie, wie sie vorzugsweise beim weiblichen Geschlecht 
in den Jahren der Pubertätsentwicklung vorkommt. Die Krankheit tritt 
bald ziemlich rasch bei vorher ganz gesunden Mädchen auf und kann 
dann nach einigen Wochen oder Monaten wieder völlig verschwinden. 
Oder der ganze Verlauf ist ein mehr chronischer, nicht scharf um- 
grenzter, so dass der Zustand sich mehr der constitutionellen Anämie 
(habituelle Chlorose) nähert. In vielen Fällen kann man auch passend 
von wiederholten Recidiven der Chlorose sprechen, indem stärkere An- 
fälle von Bleichsucht nicht selten wiederholt bei demselben jungen 
Mädchen auftreten. 

Die einzelnen Krankheitserscheinungen der Chlorose hängen fast 
alle unmittelbar von der Anämie ab und entsprechen daher vollkommen 
dem oben Mitgetheilten. Nur ist die Schwere und Mannigfaltigkeit 
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der Symptome in den einzelnen Fällen sehr verschieden. Es giebt 
leichte Fälle, bei welchen man kaum von einer eigentlichen Krankheit 
spricht, wo die im üebrigen sich fast ganz wohl fühlenden Mädchen 
nur für „ein wenig bleichsüchtig^^ gelten, während in anderen Fällen 
das voll entwickelte Bild einer schweren Anämie mit allen ihren Folgen 
auftritt. 

Regelmässig vorhanden und zur Diagnose nothwendig ist die mehr 
oder weniger ausgesprochene Blässe des Gesichts, der übrigen Haut und 
der sichtbaren Schleimhäute. Dazu kommen fast in allen Fällen die 
allgemeine Mattigkeit und leichte Muskelermüdung, die Unlust und auch 
ünfthigkeit zu anstrengender körperlicher und geistiger Arbeit, ferner 
die Neigung zu Kopfschmer sen , Schwindel u. dgl. Sehr häufig sind 
bei Chlorotischen Klagen über die gestörte Thätigkeit des Magens. Der 
Appetit ist meist gering und nach dem Essen tritt häufig ein lästiges 
Druckgeßihl in der Magengegend ein. Auch ausgesprochene Cardialgi'en 
treten zuweilen auf. Sie sind meist rein nervöser Natur, obwohl es in 
der Praxis häufig sehr schwierig ist, das Vorhandensein eines gleich- 
zeitigen Ulcus veotriculi, von welchem die Cardialgien auch abhängig 
sein können, auszuschliessen. Der Stuhl ist, entsprechend der geringen 
Nahrungsaufnahme und der trägen Darmperistaltik, nicht selten an- 
gehalten. — üeber den Halsvencn hört man oft ein lautes Geräusch, 
das oben erwähnte Nonnensausen. Die Untersuchung des Herzens er- 
giebt zuweilen eine leichte Dilatation desselben, welche wahrscheinlich 
auf einer abnormen Nachgiebigkeit der Herzwandung gegenüber dem 
Blutdrucke beruht Anämische Hersgeräusche sind nicht selten. Der 
Puls ist beschleunigt, leicht erregbar. Im Üebrigen ergiebt die Unter- 
suchung der inneren Organe nichts Abnormes und namentlich fehlen 
Symptome einer Veränderung der Milz, des Knochenmarks oder der 
Lymphdrüsen fast ausnahmslos. Fieber ist bei der einfachen Chlorose 
nur selten vorhanden ; in schweren Fällen beobachtet man aber zuweilen, 
namentlich Abends, kleine Temperatursteigerungen (bis ca. 38",5). Der 
Harn ist gewöhnlich blass, an Menge und Bestandtheilen von dem 
normalen Verhalten meist nicht wesentlich abweichend. Bemerkenswerth 
ist endlich noch, dass die Menstruation bei chlorotischen Mädchen sehr 
oft Unregelmässigkeiten zeigt. Sie tritt entweder von vornherein ver- 
spätet auf oder ist stets sehr spärlich. Auch ein anhaltenderes voll- 
ständiges Ausbleiben der Periode kommt bei der Bleichsucht häufig 
vor. Nur in vereinzelten Fällen beobachtet man bei Chlorotiächen 
Menorrhagien« 

Genaueren Aufschluss über das V\^esen der Chlorose hat man Jurch 
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eingehende Untersuchungen des Blutes zu gewinnen gehofft Bei der 
Entleerung eines Bluttropfens aus der Fingerspitze fällt meist sofort 
die Blässe des Blutes auf. untersucht man das Blut mikroskopisch, 
so bemerkt man eine spärliche Rollenbildung der rothen Blutkörperchen, 
zuweilen auch ein verhältnissmässig helles, blasses Aussehen und eine 
ungleichmässige Grösse derselben, indem neben normal grossen auch 
yerhältnissmässig zahlreiche auffallend kleine {Mikrocyten)^ manchmal 
aber auch einzelne auffallend grosse rothe Blutkörperchen {Makrocyten) 
gefunden werden. Unregelmässigkeiten der Form {Poikilocyten) kom- 
men ebenfalls hier und da vor. Die weissen Blutkörperchen sind an 
Zahl manchmal etwas vermehrt, so dass man von einer geringen Leu- 
cocytose (s. u.) sprechen kann. Ziemlich reichlich vorhanden sind in 
einzelnen Fällen die „Körnchenbildungan** im Blute, welche gewöhn- 
lich als Zerfallsproducte der weissen Blutzellen betrachtet werden. Viel- 
fach hat man auch mit Hülfe besonderer Zählungsmethoden (Malassez, 
Hatem, Thoma u. A.) die Menge der Blutkörperchen bei der Chlorose 
und den verwandten Erankheitszustäuden genauer festzustellen gesucht 
Im Allgemeinen hat sich dabei ergeben, dass die Zahl der rothen Blut' 
körperchen in den meisten Fällen von Chlorose entschieden herabge- 
setzt ist, so dass im Cubikmillimeter Blut statt der normalen Menge 
von 5 Millionen nur etwa 3 — 3 Vi Millionen rothe Blutkörperchen, zu- 
weilen noch weniger, enthalten sind. Doch muss besonders bemerkt 
werden, dass in einer Reihe von Fällen die Anzahl der Blutkörperchen 
nicht vermindert gefunden wird (Duncan, Hatem, Laache), wobei aber 
wahrscheinlich meist, wenn auch nicht immer, die Färbekraft, d. i. der 
Hämoglobingehalt der Blutkörperchen, herabgesetzt ist — Bin ein- 
gehenderes Verständniss für alle genannten einzelnen Thatsachen fehlt 
noch vollständig. Auf einige in Betracht zu ziehende hypothetische 
Vorstellungen kommen wir im folgenden Capitel zu sprechen, woselbst 
auch die Veränderungen des Blutes noch eine etwas ausführlichere Be- 
schreibung finden werden. 

Wie verschieden der Gesammtverlauf der Chlorose sich gestalten 
kann, ist schon erwähnt. Manche, auch anfangs scheinbar schwere 
Fälle gehen nach 4 — Wochen oder nach einigen Monaten in voll- 
ständige Heilung über. Andere Chlorosen sind viel hartnäckiger, wider- 
stehen allen Behandlungsversuchen und zeigen häufig Bückf&Ue. Die 
Prognose ist daher zwar meist günstig, aber anfangs doch stets mit 
einer gewissen Vorsicht zu stellen. Eine unmittelbare Lebensgejahr ist 
freilich bei der gewöhnlichen Chlorose niemals vorhanden. Anderem 
seits werden wir aber bald sehen, dass ein continoirlicher Uebeigang 
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zwischen der „einfachen Chlorose*^ und der „perniciösen Anämie*^ be- 
steht und dass man es im Anfange dem Einzelfall nicht immer ansehen 
kann, zu welcher Gruppe gehörig er sich schliesslich herausstellen wird. 

Von besonderen CompUcathnen der Chlorose kann man eigentlich 
kaum reden. Finden sich gleichzeitig sonstige Organerkrankungen 
(Lungentuberkulose, Magengeschwür), so ist stets zu bedenken, dass die 
Blutarmuth auch vielleicht erst secundär eingetreten sein kann. Auch 
alle möglichen Formen der Nervosttäl, Hysterie u. dgl. finden sich oft 
mit Chlorose vereint, ohne dass ein innerer ursächlicher Zusammenhang 
stets ohne Weiteres angenommen werden darf. 

Diagrnose. Die Diagnose der Chlorose ist je nachdem als sehr leicht 
oder auch als sehr schwer zu bezeichnen: leicht insofern, als die cha- 
rakteristischen Symptome der Chlorose, die Blässe der Haut und die 
gewöhnlichen Folgeerscheinungen der allgemeinen Anämie ja in der 
That stets ohne Schwierigkeit festzustellen sind, schwer aber insofern, 
als die Anämie nur dann als Chlorose bezeichnet werden darf, wenn sie 
wirklich primärer essentieller Natur ist. Die Diagnose der Chlorose ist 
daher erst dann gerechtfertigt, wenn eine genaue Untersuchung des ganzen 
Körpers die Abwesenheit aller solcher Momente ergeben hat, auf welche 
die Anämie als eine secundäre Folgeerscheinung bezogen werden könnte. 
Vor Allem zu beachten ist die Möglichkeit einer beginnenden Tuber- 
kulose (Untersuchung der Lunge, des Auswurfs, BerQcksichtigung des 
aUgemeinen Habitus, der Hetedität u. s. w.). Ferner ist an die Möglich- 
keit anatomischer Erkrankungen des Mayens (Ulcus, Dilatation, Katarrh) 
zu denken, an chronische Nierena ff octionen, unter Umständen auch an 
constitutionelle Syphilis (luetische Chlorose, s. o.) u. a. In vielen Fällen 
lassen sich alle diese und die übrigen analogen secundären Formen der 
Anämie leicht ausschliessen ; zuweilen kann aber die Entscheidung recht 
schwierig sein. 

Therapie der Anftmle and Chlorose« Die Behandlung der Chlorose, 
wie jeder anderen Form der Anämie, hat vor Allem der Indication zu 
genügen, die Neubildung des Blutes nach Kräften zu fördern und zu 
unterstützen. Dieser Forderung kann einmal durch eine Anzahl hjgiei- 
nisch- diätetischer Maassregeln, sodann auch durch die Verordnung ge- 
wisser Arzneimittel entsprochen werden. 

In ersterer Beziehung ist vor Allem auf (jute Lvß und zweck- 
mässige Ernähnmy zu sehen. Manches blasse Stadtmädchen bekommt 
seine rothen Wangen wieder, wenn es einige Wochen auf dem Lande, 
im Gebirge oder an der See zugebracht hat. Die Wahl des Ortes muds 
sich in erster Linie natürlich nach den äusseren Verhältnissen richten. 



206 Constitutionskrankheiten. 

In zahlreichen Fällen thut jeder passende Landaufenthalt dieselben guten 
Dienste, wie eine weite theure Keise. Kommt ein Aufenthalt an der 
See in Betracht, so dürfte ein Ostseebad in schwereren Fällen von Chlo- 
rose meist vorzuziehen sein. Die Kurorte, woselbst der Genuss guter 
Waldluft mit dem Gebrauch einer Eisentrinkquelle verbunden werden 
kann, finden unten ihre Erwähnung. 

Was die Ernährung Anämischer anbetrifft, so ist eine leicht ver- 
dauliche, eiweissreiche Kost am zweckmässigsten. Kohlehydrate und 
Fette sind bei Kranken mit reichlichem Panniculus adiposus zu be- 
schränken, während sie dagegen bei mageren Kranken besonders vor- 
zuschreiben sind (leicht verdauliche Mehlspeisen, Malzextract, gute Butter, 
Leberthran u. s. w.). Milch ist, wenn sie vertragen wird, gewiss stets 
ein vortreffliches Nahrungsmittel für Anämische. Eine fast ausschliess- 
liche Milchdiät, eine sogenannte „Milchkur*', ist jedoch meist, wie wir 
schon früher einmal hervorheben mussten (s. das Capitel über Tuber- 
kulose), recht unzweckmässig. Für sehr zweckmässig halte ich den 
Genuss von viel Eigelb, insofern Eier von den Patientinnen vertragen 
und nicht zu ungern genommen werden. Der Eidotter ist verhältniss- 
mässig reich an Hämatogen (s. u.). Auf die Verordnung alkoholischer 
Getränke wird von vielen Seiten ein übertriebener Werth gelegt. Die- 
selben können in massiger Menge gestattet werden, namentlich wenn 
die Patienten selbst danach Verlangen haben und der Appetit dadurch 
angeregt wird. Am zweckmässigsten sind bei mageren Patienten die 
extractreichen Biersorten (Porter u. a.), während Wein von chlorotischen 
Mädchen häufig schlecht vertragen wird. 

Ein Factor, auf welchen gleichfalls von manchen Aerzten viel Ge- 
wicht gelegt wird, ist die „reichliche Bewegung in freier Luft**. Hierin 
wird indessen leicht zu viel gethan, und nur zu oft kommt es vor, dass 
chlorotische Mädchen trotz allen Widerstrebens zu längeren Spazier- 
gängen angetrieben werden und dadurch müder und matter werden als 
zuvor. In schwereren Fällen halten wir sogar ein gewisses Maass von 
körperlicher Ruhe für dringend wunschenswerih ^ um den Körper vor 
unnützen, mit Stoffverbrauch verbundenen Muskelanstrengungen zu be- 
wahren. Die besten und raschesten Heilerfolge bei Chlorose haben wir 
im Krankonhaus gesehen, wo die chlorotischen Fabrikarbeiterinnen und 
Ladenmädchen häufig zunächst acht Tage ganz zu Bett liegen bliebeo. 
Wenn also einerseits frische Land- und Waldluft gewiss von dem besten 
Nutzen sind, so ist doch andererseits ein Maasshalten bei allen Körper- 
bewegungen zu betonen. Fühlen die Kranken sich kräftiger und frischer, 
so bekommen sie schon von selbst mehr Lust zu körperlicher Bewegung 
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und dann können weitere Spaziergänge, Fusstouren u. dgl. gewiss von 
Nutzen sein. 

unter den zur Behandlung aller Formen der Anämie gebräuch- 
lichen medtcamentösen Mitteln nehmen die Eisenpräparate schon seit 
langer Zeit den ersten Bang ein. Wie dieselben wirken, war bis jetzt 
ganz unklar, da durch genaue Untersuchungen festgestellt worden ist, 
dass die Eisensalze vom Darm aus überhaupt nur in äusserst kleiner 
Menge aufgenommen werden und da der Bisenbedarf des Körpers ein 
so geringer ist, dass hierfür schon der Eisengehalt der gewöhnlichen 
Nahrungsmittel vollkommen ausreichend sein müsste. Erst neuerdings 
ist durch Bunge ein Yerständniss für den therapeutischen Einfluss des 
Eisens, wenigstens für gewisse Fälle, möglich geworden. Bunge hat 
nämlich nachgewiesen, dass das Eisen in unseren Nahrungsmitteln gar 
nicht in anorganischen Verbindungen enthalten ist, sondern in einer 
Nucl ein- artigen Verbindung, welche von ihm Hämatogen genannt wurde 
und welche aller Wahrscheinlichkeit nach die Vorstufe des Hämoglobins 
ist. Durch die anorganischen Eisensalze wird aber das Hämatogen vor 
der Zersetzung geschützt, namentlich durch die Bindung der im Darme 
leicht entstehenden Schwefelalkalien, deren zerstörender Einfluss auf das 
Hämatogen feststeht. 

Hieraus folgt schon, dass das Eisen keineswegs in allen Fällen von 
Anämie in gleicher Weise wirksam sein kann, und in der That beob- 
achtet man auch nicht selten, dass von anämischen Kranken lange 
Zeit Eisen ohne jeden Erfolg genommen wird. Andererseits sind aber 
die Wirkungen des Eisens doch oft anscheinend so günstige, dass man 
trotz des ungenügenden theoretischen Verständnisses bei schwererer 
Anämie und insbesondere bei der echten Chlorose neben den allge- 
meinen diätetischen Vorschriften fast immer in erster Linie einen Vor- 
such mit der Darreichung von Eisen macht. 

Die Zahl der empfohlenen und im Gebrauch befindlichen Eisen- 
präparate ist eine sehr grosse und wird, ohne dass ein wirkliches Be- 
dürfniss hierzu vorliegt, von industriellen Arzneimittel-Fabrikanten noch 
fortwährend vermehrt. Fast jeder Arzt bat sein Lieblingspräparat, dem 
er die beste Wirkung zuschreibt. Wir selbst wenden bei der Chlorose 
am häufigsten die seit langer Zeit bekannten „Blaud'schen Pillen*' an 
und können versichern, dass dieselben fast immer gut vertragen werden 
und häufig auffallend rasche, erhebliche Besserungen der Bleichsucht 
bewirken. Wir verschreiben dieselben gewöhnlich in folgender Form: 
Ferri sulfurici, Kalii carbonici puri ana 10,0 — 15,0, Tragacauth. q. s. 
ad pilalaa 100, dreimal täglich 2 — 4 Pillen 7iach dem Essen zu nehmen. 
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Andere, gewiss ebenfalls oft nützliche Eisenmittel sind: Ferrum Hydro- 
genio reductum, ein vollständig reines, sehr fein vertheiltes Pulver, 
v^elches als solches oder in Pillenform zu 0,05 — 0,2 mehrmals täglich 
verordnet wird. Für die Einderpraxis sind die mit Ferrum redactnm 
dargestellten EisenchocoladepastUlen empfehlenswerth. Als Schachtel- 
pulver verschrieben werden die beiden officinellen Präparate, Ferrum 
carbonicum saccharatum und Ferrum oxydatum saccharaium solubile 
(3 mal täglich 1/2 — 1 Theelöifel in Wasser). Das letztgenannte Präparat 
hat namentlich auch den Vorzug, dass es die Zähne nicht schwärzt. 
Als gutes Eisenpräparat ist ferner das Ferrum laclicum (in Pulvern und 
Pillen zu 0,3 — 0,75) zu nennen. Die Eisentincturen (T, ferri pomala 
u. a.) sind im Allgemeinen wenig empfehlenswerth und finden meist nur 
bei Kindern Verwendung. Zu loben ist der Liquor ferri albuminati 
(dreimal täglich ein Tbeelöffel voll), welcher namentlich häufig den 
Appetit günstig beeinflusst. Endlich hat man neuerdings wiederholent- 
lich Versuche mit der innerlichen Darreichung von Hämoglobin ^ ins- 
besondere den PF£UF£R*schen aus Ochsenblut dargestellten Hämoglobh- 
pastillen (6 Stück täglich) angestellt, die nicht ungünstig ausgefallen 
sind. — Nicht selten verbindet man die Eisenpräparate mit anderen 
Mitteln, namentlich oft mit Chinin (welches als bitteres Mittel und ab 
„Roborans^^ wirken soll, ferner bei auf Anämie beruhenden Kopf- 
schmerzen), mit Stomachicis (Bxtr. Gentianae u. a.), mit abführend wir- 
kenden Mitteln (Extr. Aloes) u. a. 

In einigen Fällen wird Eisen nicht vertragen, indem es Verdau- 
ungsbeschwerden, Durchfälle u. dgl. herbeiführt. Man muss dann mit 
dem Präparat wechseln oder die Dosis herabsetzen. Die gewöhnliche 
Warnung der Patienten vor dem Genüsse saurer Speisen während 
des Gebrauchs von Eisen beruht zum grOssten Theil auf einem Vor- 
urtheil. 

Ziemlich verbreitet ist die Verordnung des Eisens in der Form 
von Mineralwässern, obgleich die auf diese Weise dem Körper zu- 
geführten Eisenmengen so gering sind, dass ihre therapeutische Wirk- 
samkeit schwer verständlich ist. Unter den künstlich dargestellten Wäs- 
sern ist das pt/rophosphorsaure Eisenwasser das beste, welches auch bei 
schwachem Magen meist sehr gut vertragen wird. Die natürlichen 
Eisenwässer werden ebenfalls vielfach verschickt. Dass sie an Ort und 
Stelle oft eine grössere Wirksamkeit entfalten, beruht nur darauf, dass 
die allgemeinen hygieiuischen V^erhältnisse der Kranken sich an den Kar- 
orten meist viel günstiger gestalten, als zu Hause. Die bekanntesten 
und besuchtesten Eisenquellen in Deutschland and der Schweiz sind 
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in Cudowa, Rippoldsau, Homburg^ Elster, Schwaibach, Pyrmont^ Dri- 
burg, Liebenstein, St. Moria, Tarasp u. a. Auch „Slaklbäder^' werden 
vielfach angewandt, doch kommt es hierbei nicht auf den Eisengebalt 
des Wassers, sondern auf den Kohlensäure- Gehalt und die Temperatur 
desselben an. Ueberhaupt scheint es, dass Bäder bei der Chlorose oft 
von entschiedenem Nutzen sind, und wir verordnen daher häufig den 
Ghlorotischen einfache Bäder oder Salzbäder (5—6 Pfund Salz zum 
Bade, 26—27^11., zwei bis dreimal wöchentlich ein Bad von 15—20 
Minuten Dauer). 

Ausser dem Eisen kommen andere innere Mittel bei der Behand- 
lung der Chlorose viel seltener in Betracht. Nur der Arsenik ist hier 
noch als ein Mittel zu nennen, welches zuweilen einen eigenthömlich 
günstigen Einfluss auf die Gesammtconstitution ausübt und daher 
namentlich in schwereren Fällen von Chlorose Anwendung verdient, allein 
oder auch in Verbindung mit Eisen (s. d. Recepte im Anhang). Ausser- 
dem verdient die Salzsäure besondere Erwähnung, welche in Fällen 
mit Verdauungsstörungen (Magendruck u. dgl.) oft gute Dienste leistet. 
Man verordnet 10—15 Tropfen Acid. muriat. dilut. in V* Glas Wasser, 
'/•i Stunde nach dem Essen. Scholz und Strübing empfehlen die 
Darreichung von Schwefel (Sulf. depurat. 10,0, Sacchari lactis 20,0, 
dreimal täglich eine Messerspitze). — üeber die Versuche mit sub- 
cutanen Blutinjectionen vergleiche man das folgende Capitel. 

Bestehende Verstopfung suche man zunächst stets durch diätetische 
Vorschriften (mechanisch etwas mehr reizende Kost, Obst, Qrahambrod) 
und nur dann, wenn dies nicht gelingt, durch Klystiere oder leichte 
Abführmittel zu heben. 

Zweites Capitel. 
Die essentielle perniciöse Anämie. 

(Progressive perniciöse Anämie, Schwere Form der essentiellen Anämie.) 

BegriffsbeBtimmang und Aetiolog:ie. Wir bezeichnen als perniciöse 
Anämie (s. 0. S. 194) diejenige Form der essentiellen Anämie, welche 
nicht, wie die Chlorose, in Heilung oder in eine chronische Anämie 
massigen Grades übergeht, sondern unaufhaltsam fortschreitet und in 
zahlreichen Fällen unmittelbar durch den erreichten hohen Grad der 
Anämie zum Tode führt. Durch das Wort „essentiell'^ wird auch hierbei 
angedeutet, dass es sich um eine primäre Anämie handelt, deren Zu- 
standekommen allein aus irgend einer die Bildung des Blutes oder das 

Strümpell, Spec. Puth. a. Therapie. II. Üoiid, ii. 7. Aufl. 14 
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Blut selbst schädigenden Erankheitsarsache erklärt werden kann. Ad 
dieser Aaffassong müssen wir streng festhalten, namentlich den in 
neuerer Zeit wiederholt gemachten Versuchen gegenüber, die pemiciöse 
Anämie als selbständige Krankheit ganz zu streichen und sie nur als 
eine aus den verschiedensten Ursachen entstandene schwere secundäre 
Anämie zu betrachten. 

Selbstverständlich muss zugegeben werden, dass das Bestehen einer 
primären Anämie leicht fälschlich angenommen werden kann, wo ein 
genaueres Nachforschen doch einen besonderen Grund für die Anämie 
nachweist. Handelt es sich hierbei um gröbere diagnostische Irrthümer, 
so klärt sich der Fall bei der Section leicht auf. So ist es z. B. schon 
wiederholt vorgekommen, dass ein im Leben als „perniciöse Anämie'' 
angesehener Krankheitsfall sich bei der Section als Magencarcinom er- 
wiesen hat (s. Bd. I). In anderen Fällen ist aber die primäre Ursache 
der Anämie viel schwerer zu finden. So wurde z. B. die schwere 
Anämie der Arbeiter am Gotthard- Tunnel anfangs für eine essentielle 
gehalten, bis erst genauere Nachforschungen ergaben, dass es sich um 
eine Anchylostomum-Erkrankung (s. Bd. I) handelte, welche auch sonst 
schon oft das Symptomenbild einer essentiellen Anämie vorgetäuscht 
hat. Ausserdem (Reyheb, Runeberg) hat man auch darauf aufmerksam 
gemacht, dass die Anwesenheit von Bothriocephalus latus (s. Bd. I), 
im Darm das Krankheitsbild einer schweren, zuweilen scheinbar pri- 
mären Anämie hervorrufen kann. Endlich ist neuerdings eine Anzahl 
von Beobachtungen gemacht worden, wo die Section als Ursache einer 
fortschreitenden Abmagerung und Anämie eine ausgedehnte Atrophie 
der Mayen- oder Darmwandung zuweilen mit besonders hervortretender 
Betheiligung der sympathischen Nervengeflechte ergab. Auch diese an 
sich sehr interessanten Fälle haben, soweit es sich nicht um secundäre 
Veränderungen, entsprechend den übrigen fettigen Degenerationen (s. u.) 
handelt, mit der essentiellen perniciösen Anämie nichts zu thun. Sie 
weichen oft auch in klinischer Beziehung nicht unerheblich von der- 
selben ab, und wir können es daher nicht billigen, eine sogenannt« 
„gastro- intestinale Form der perniciösen Anämie^* aufzustellen. Die 
aecundären Anämien kann man nach den verschiedenen Ursachen grup- 
piren und eintheilen, nicht aber die primären essentiellen Anämien, 
deren klinische Kinheit durchaus (jewahrl bleiben muss. 

Das Verdienst, die perniciöse Anämie zuerst als besondere Krank- 
heitst'orm studirt zu haben, gebührt Biekmer (1868), obgleich einzelne 
Fälle der Krankheit schon längst beobachtet waren. Das Vorkommen der- 
selben bei Schwangeren ist zuerst von Gussebow hervorgehoben worden. 
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Ueber die eigentliche Ursache der essentiellen perniciösen Anämie 
weiss man freilich ebenso wenig Sicheres, wie über die Entstehong der 
Chlorose. Zwar sind von Elebs und neuerdings von FrankenhIuser 
im Blute der Anämischen Mikroorganismen („Gercomonas globnlus^* und 
„C. navicula**) gefunden worden , denen die genannten üntersucher eine 
pathogenetische Bedeutung zuschreiben. Diese Befunde bedürfen aber 
noch sehr einer weiteren Bestätigung. Mit einer infectiösen Natur der 
Krankheit liesse sich allerdings am besten die beachtenswerthe That- 
sache in üebereinstimmung bringen, dass die perniciöse Anämie in 
manchen Ländern entschieden häufiger ist, als in anderen, so z. B. in 
der Schweiz weit öfter beobachtet wird, als in Norddeutschland. In 
Leipzig kam die Krankheit vor mehreren Jahren verhältnissmässig 
häufig zur Beobachtung, während sie in den letzten Jahren auffallend 
seltener geworden zu sein scheint. — Besondere Veranlassungsursachen 
lassen sich meist nicht nachweisen. Die Behauptung, dass schlechte 
äussere Lebensverhältnisse, mangelhafte Ernährung u. dgl. die Entwick- 
lung der Krankheit begünstigen, trifft vielleicht für einige, aber sicher 
nicht für alle Fälle zu. Wir mochten es, wie bei der Chlorose, gerade 
für charakteristisch halten, dass sich die schwere Anämie oft trotz der 
besten äusseren Verhältnisse entwickelt. Nur ein Moment scheint ent- 
schieden von Bedeutung zu sein, nämlich die Vorgänge der Schwanyer- 
schaß und Geburt. Sie geben bei Frauen auffallend häufig den Anlass 
zur Entwicklung der ersten Krankheitssymptome. Sehr interessant, aber 
nicht leicht zu deuten sind die Fälle, welche sich an einen ein- oder 
mehrmaligen schweren Blutverlust anschliessen. Zuweilen scheint es 
nämlich, als ob der Körper sich von einer derartigen starken Blutung 
nicht wieder erholen könne, und an die acute Anämie schliesst sich 
dann eine trotz aller Pflege und Behandlung andauernde und sogar 
unaufhaltsam bis zum Tode weiter zunehmende Anämie an. Ob mau 
aber das Recht hat, diese Fälle ohne Weiteres zu der echten perni- 
ciösen Anämie zu rechnen, muss mindestens zweifelhaft erscheinen. 

In Bezug auf Alter und Geschlecht der Kranken ist noch zu er- 
wähnen, dass die meisten Fälle im mittleren Lebensalter (von circa 
25 — 40 Jahren) vorkommen, dass beide Geschlechter ziemlich gleich- 
massig befallen werden, das weibliche nur insofern etwas häufiger, als 
die Qeschlechtsfunctionen, wie gesagt, auf das Entstehen der Krankheit 
einen deutlichen Einfluss zu haben scheinen. 

Patholorische Anatomie. Da der tödtliche Ausgang der perniciösen 
Anämie häufig die Gelegenheit zu einer genaueren anatomischen Unter- 
suchung darbietet, so ist man selbstverständlich bemuht gewesen, auf 
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diesem Wege AnhaltspaDkte för ein richtiges Verständniss der Krank- 
heit zu gewinnen. Auf die Veränderungen des Blutes selbst gehen wir 
hier nicht näher ein , da dieselben auch im Leben nachweisbar sind 
und daher unten bei der Beschreibung der klinischen Symptome Berück- 
sichtigung finden werden. Die Veränderungen der inneren Organe 
sind in zwei Gruppen zu unterscheiden, die einen, welche secundärer 
Natur sind und erst durch die Anämie hervorgerufen werden, die an- 
deren, welchen vielleicht eine primäre wesentliche Bedeutung zukommen 
könnte. Zu der ersten Gruppe von Veränderungen gehören ausser der 
selbstverständlich vorhandenen oft enormen Anämie aller inneren Organe 
vor Allem die fettigen Degenerationen derselben. Am deutlichsten findet 
man dieselben gewöhnlich im Herzmuskel ^ ferner in den Nieren^ der 
Leber, der Magen- und Darmwandung, an der Intima der Gejasse u. a. 
Dass die Verfettung als directe Folge der Anämie und zwar insbesondere 
als Folge der verminderten Sauerstoffzufuhr zu den Geweben angesehen 
werden muss, ist bereits früher (vgl. S. 200) erwähnt, ebensOt dass der 
in den fettigen Degenerationen sich zeigende gesteigerte Eiweisszerfall 
im Körper in unmittelbarem Zusammenhange mit der vermehrten Stick- 
stoffausscheidung im Harne steht. 

Als der zweite wichtige anatomische Befund in den Leichen der 
an perniciöser Anämie Gestorbenen sind die meist zahlreichen kleinen, 
selten grösseren Blutungen in den verschiedensten Organen zu nennen. 
Am wichtigsten sind die Blutungen in der Netzhaut, weil sie mit am 
häufigsten vorkommen und ophthalmoskopisch schon zu Lebzeiten der 
Kranken nachgewiesen werden können. Ferner finden sich sehr oft 
kleine Blutungen in den serösen Häuten (Pleura, Pericardium), im 
Gehirn, in den Schleimhäuten u. a., verhältnissmässig selten auch in 
der äusseren Haut. Wie wir später noch einmal anführen werden, 
beruhen die Blutungen wahrscheinlich auf kleinen capillaren Embolien, 
hervorgerufen durch die Entstehung von Fibrinferment im Blute. 

Eine dritte secundäre Erscheinung, welche indessen meist nur 
mikroskopisch und mikrochemisch festgestellt werden kann, ist die 
reichliche Eisenablagerung in den Zellen mancher Organe, vor Allem 
in den peripheren Zonen der Leberläppchen ^ doch auch in anderen 
Organen (Nieron, Pankreas u. a.). Quincke, welcher diese Erscheinung 
am genauesten studirt hat, fand auch die Gesammtmenge des in der 
Leber enthaltenen Eisens bei der perniciösen Anämie beträchtlich erhöbt 
Die nächstliegende und wahrscheinlichste Deutung dieser Thatsache ist 
die, dass das Eisen von dem reichlichen Untergänge rother Blutkörper- 
chen herstammt. 
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Während die bisher beschriebenen anatomischen Veränderungen 
eine Folge der Anämie sind und daher in gleicher Weise bei allen, wie 
auch immer entstandenen schweren Anämien auftreten, hat man anderer- 
seits nach specifischen Veränderungen gesucht, welche als etwaige Grund- 
erkrankungen angesehen werden könnten, und hierbei sein Augenmerk 
natfirlich besonders auf die bei der Blutbild ang betheiligten Organe ge- 
richtet. Die Lymphdrüsen bieten bei der perniciösen Anämie in der 
Begel keine besondere Erscheinung dar. Wo sie in stärkerem Maasse 
verändert sind, handelt es sich wahrscheinlich stets um eine ganz anders- 
artige Krankheit, welche wir später genauer kennen lernen werden 
(s. Pseudoleukämie). Die Milz verhält sich in vielen Fällen ebenfalls 
normal. Bei einzelnen Kranken ist sie aber deutlich vergrösserl^ wenn 
auch meist nicht sehr beträchtlich und ohne dass das Milzgewebe dabei 
irgend erheblichere histologische Veränderungen zeigt. Man bezeichnet 
die Fälle von perniciöser Anämie mit auffallender MilzvergrOsserung 
häufig als Anaemia splenica (s. u.); doch liegt unseres Erachtens kein 
Grund vor, dieselben grundsätzlich von den Fällen von perniciöser 
Anämie ohne Milzschwellung zu trennen. Die regelmässigsten Verände- 
rungen bietet aber das Knochenmark dar, dasjenige Organ, dessen 
Bedeutung bei der Blutbildung auch entschieden viel wichtiger ist, als 
die der Milz. Zuerst von C. Wood, dann namentlich von Cohnueim ist 
darauf aufmerksam gemacht, dass das Knochenmark bei der perniciösen 
Anämie fast constant statt seiner normalen gelben eine dunkelroihe, 
Himbcergelee-ähnliche Farbe hat. Diese Anomalie hängt vor Allem davon 
ab, dass die zahlreichen Fettzellen des Knochenmarks ganz oder fast 
ganz verschwinden, ein Verhalten, das um so auffälliger ist, als gerade 
bei der perniciösen Anämie das Fettgewebe im übrigen Körper häufig 
auffallend gut und lange erhalten bleibt. Ausserdem zeigen aber die 
specifisch zelligen Elemente des Marks eine entschiedene Hyperplasie 
und namentlich findet man oft (freilich nicht immer) sehr zahlreiche 
kernhaltige rothe Blutkörperchen. CouNHEiM war geneigt, die Erkran- 
kung des Knochenmarks für eine specifische, mit der Krankheitsursache 
in Verbindung stehende zu halten. Doch lässt sich nicht verschweigen, 
dass manche Gründe gegen diese Ansicht sprechen und auf die Möglich- 
keit hinweisen, dass vielleicht auch diese Knochenmarksveränderung nur 
eine secundäre Erscheinung ist und zwar eine Erscheinung, welche mit 
der vom Körper angestrebten möglichst lebhaften Neubildung und liege- 
neration rother Blutkörperchen in Zusammenhang steht. Nach den Unter- 
suchungen Neumann's sind die kernhaltigen rothen Blutkörperchen wahr- 
scheinlich als junge, in der Entwicklung begriffene Blutzellen anzusehen, 
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und dieselben lebhaften Begenerationsvorgänge und die denselben ent- 
sprechenden Veränderungen des Knochenmarks finden sich auch häufig 
bei sonstigen schweren, zweifellos secundären Anämien. 

Somit kann auch die Erkrankung des Knochenmarks mindestens 
nicht mit Sicherheit als die primäre anatomische Veränderung ange- 
sehen werden, und dann bleibt in der That nichts übrig, als bei der 
essentiellen Anämie eine Krankheit des Blutes selbst, d. h. eine un- 
mittelbare Schädigung der rothen Blntkörperchen (durch infectiOse Ein- 
flüsse?) anzunehmen. 

Klinisehe Symptome. Die Erscheinungen der perniciOsen Anämie 
beginnen, wie erwähnt, meist ohne jede nachweisbare Veranlassung bei 
vorher ganz gesunden Menschen so langsam und allmählich, dass es 
kaum je gelingt, den eigentlichen Anfang der Krankheit genau zu be- 
stimmen. Natürlich ist dies noch mehr der Fall, wenn die Krankheit, 
was ja auch vorkommt, bei Personen auftritt, welche schon vorher 
schwächlich und blass waren, ohne dabei aber eigentlich für krank zu 
gelten. Nur in vereinzelten Fällen bei Schwangeren ist ein mehr acuter 
Anfang der perniciösen Anämie beobachtet worden. 

Schon die ersten Symptome der Krankheit beziehen sich fast immer 
unmittelbar auf die beginnende Anämie. Es sind daher genau dieselben 
subjectiven Beschwerden und objectiven Veränderungen, wie sie sich 
bei der gewöhnlichen Chlorose entwickeln: Mattigkeit und leichte Muskel- 
ermüduDg, Neigung zu Kopfschmerzen, Schwindel, Herzklopfen und 
Ohrensausen, Appetitlosigkeit und häufige üebelkeit, daneben vor Allem 
eine auffallende Blässe der Haut und der Schleimhäute. Während aber 
diese Erscheinungen bei der Chlorose gewöhnlich auf einer mittleren 
Stufe stehen bleiben, entwickeln sie sich bei den schweren Formen der 
essentiellen Anämie in der bedrohlichsten Weise. 

In jedem ausgesprochenen Falle von perniciöser Anämie ist die 
Schwäche der Kranken so gross, dass sie dauernd bettlägerig sind. 
Jedes längere sich Aufrichten und Aufrechtsetzen aus der liegenden 
Stellung ist schon wegen der Schwäche der Kranken unmöglich. Das 
Aussehen der meist auf dem Rücken mit ziemlich tief gelagertem Kopfe 
daliegenden Kranken ist ein wachsartig blasses geworden, sehr oft mit 
einem deutlichen leichten Stich ins Gelbliche. Einzelne Blutungen auf 
der Haut kommen vor, sind aber selten. Die Schleimhaut der Lippen, 
des Zahnlloisches, der Conjunctivae ist ebenfalls im äussersten Maasse 
blass und farblos. Das Bewusstsein ist zwar erhalten, aber alle Ant- 
worten geschehen matt, langsam, apathisch und leise. Zu irgend einer 
erheblicheren geistigen Anstrengung sind die Kranken nicht mehr fähig. 
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Sie sind schläfrig und gähnen oft. Bei Bewegungen des Körpers, na- 
mentlich beiod Aufrichten und bei sonstigen geringen körperlichen An- 
strengungen treten meist Ohnmachtsanwandlungen auf, welche manch- 
mal mit einer eigen thfimlichen krampfhaften Streckung des ganzen 
Körpers verbunden sind. Die subjectiven Hauptklagen der Patienten 
beziehen sich, abgesehen von der Körperschwäche, gewöhnlich vorzugs- 
weise auf heftige Kopfschmerzen^ welche oft einen klopfenden Cha- 
rakter annehmen und ihren Hauptsitz in der Stirn und namentlich in 
den Schläfen haben. Daneben besteht fast immer ein starkes Ohren- 
sausen, ein Singen, Rauschen oder „Bellen^' vor den Ohren. Einige 
sonstige subjective Empfindungen, die üebelkeit, das Oppressionsgefuhl 
auf der Brust, die Knochenschmerzen u. a., kommen unten noch ein- 
mal zur Sprache. 

Beginnt man die systematische objective Untersuchung, so ist zu- 
nächst das Verhalten der Augen zu beachten. Die Pupillen sind häufig 
etwas erweitert, reagiren aber gut. Das Sehen ist oft durch das Flim- 
mern vor den Augen gestört. Eine anämische Amaurose, wie nach ein- 
maligen schweren Blutverlusten, hat man bei der perniciösen Anämie 
noch nicht beobachtet. Von grösster diagnostischer Wichtigkeit ist die 
ophthalmoskopische Untersuchung des Augenhintergrundes. Sie ergiebt 
zwar nicht regelmässig, aber doch in der Mehrzahl der Fälle einzelne 
oder auch zahlreiche Netshautblutungen. Sind diese ausgedehnt und 
betreffen sie die Macula lutea oder die Pupille, so können sie selbst- 
verständlich die Ursache schwerer Sehstörungen sein. Die Netzhaut- 
blutungen sind stets ein Zeichen schwerer Anämie und werden bis zu 
einem gewissen Grade mit Recht als Unterscheidungsmerkmal zwischen 
der Chlorose und der perniciösen Anämie aufgestellt. 

Was die Erscheinungen von Seiten des Respirationsapparates be- 
trifit, so ist vor Allem das Verhalten der Athmung beachtenswerth. 
Dieselbe ist meist beschleunigt und bei den schwersten anämischen 
Zuständen oft auffallend tief und geräuschvoll {anämische iJijspnooy 
s. oben). Offenbar im Zusammenhange hiermit steht das zuweilen sehr 
heftige, fast schmerzhafte Oppressionsgefuhl auf der Brust, das Gefühl 
der Athembeklemmung , des „Lufthungers". Die pht/sikalische Untor^ 
suchung der Lungen ergiebt keine Abweichung. Zuweilen besteht 
aber (auch ohne nachweisliche anatomische Veränderung) etwas Husten, 
und kleine Blutungen in der Schleimhaut der Luftwege können gelegent- 
lich auch zu einem geringen blutigen Auswurf Veranlassung geben. 
Im Anschluss hieran muss auch des nicht sehr seltenen Xascnbiutms 
gedacht werden. 
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Voo noch grösserem klinischen Interesse sind die ErscbeinuDgen 
am Circulationsapparat. Die Herzdämpfang ist gewöhnlich normal, nur 
zuweilen etwas vergrOssert. Die Herzthätigkeit ist dagegen oft erregt 
und verbreitert fühlbar. Der Fuls zeigt meist eine vermehrte Frequenz 
(100 — 120), ist regelmässig und zuweilen, aber keineswegs immer klein, 
im Gegentheil oft noch auffallend kräftig. Am meisten charakteristisch 
sind die lauten „anämfscheti Geräusche", welche man bei der Aus- 
cultation des Herzens an der Spitze und noch stärker gewöhnlich an 
der Herzbasis wahrnimmt. Ausserdem hört man meistens über den 
Halsvenen ein lautes Nonnensausen. 

Was die Symptome von Seiten der Digeslionsorgane betrifft, so 
ist die Zutige gewöhnlich blass, glatt und trocken. Die Functionen des 
Magens liegen insofern darnieder, als der Appetit gewöhnlich sehr ge- 
ring, die Nahrungsaufnahme nicht selten von Beschwerden begleitet 
ist. Am meisten hervortretend sind aber die zwar nicht von einer 
Magenaffection selbst, sondern von der Gehirnanämie abhängigen, also 
central bedingten Reizerscheinungen, das Aufstossen und Erbrechen, 
welche in sehr quälender Häufigkeit auftreten können. Der Stuhl ist 
in der Begel etwas angehalten. Zuweilen wird auch vorübergehender 
Durchfall beobachtet. 

Die Leber ist gewöhnlich normal, die Milz in vielen Fällen eben- 
falls, in einigen dagegen durch Percussion und Palpation nachweislich 
vergrössert. Zuweilen kann man, wie wir beobachtet haben, eine mit 
der Schwere der Anämie zunehmende Yergrösserung und bei eintretender 
Besserung (s. u.) wiederuum eine Abnahme des Milztumors nachweisen. 
Der Harn bietet bei oberflächlicher Untersuchung meist keine wesent- 
liche Veränderung dar; er ist insbesondere mit wenigen Ausnahmen 
frei von Eiweiss und stets frei von Zucker. Dass aber eine genauere 
quantitativ -chemische Untersuchung desselben oft beachtenswerthe Er- 
gebnisse liefert, welche auf eine von der Anämie abhängige Verände- 
rung des Stoffwechsels hinweisen, ist schon früher (vgl. S. 201) er- 
örtert. Wir heben daher hier nur noch einmal kurz die zuweilen 
nachweisbare relative Vermehrung der Harnstoff- Ausscheidung und 
den zeitweilig hervortretenden reichlichen Haj^säure^Gehalt des Harns 
hervor. In einigen Fällen bietet der Harn eine ungewöhnlich starke 
Indican - Reaction dar. 

Besondere Beachtung verdient in Eücksicht auf das früher Gesagte 
die Thatsache, dass in vielen Fällen von perniciöser Anämie eine auf- 
fallende Schmershaßigkeü der Knochen besteht Namentlich ist oft 
das Brustbein schon bei leisem Anklopfen empfindlich und ebenso ist 



Die euentielle perniciöse An&mie. Klinische Symptome. 217 

zuweilen aach der Druck auf einzelne Böhrenknochen ziemlich stark 
schmerzhaft. — In vereinzelten Fällen sind auch Gelenkschwellungen 
(Knie) bei der perniciOsen Anämie beobachtet worden. 

Sehr zahlreiche und genaue Untersuchungen sind über die Be- 
schaffenheit des Blutes bei der perniciOsen Anämie angestellt. Trotz- 
dem ist bis jetzt keine einzige Eigenschaft desselben gefunden worden^ 
welche far die essentielle schwere Anämie charakteristisch ist und 
nicht ebenso auch bei schweren secutidären Anämien vorkommt, ein 
Verhalten, welches flbrigens nach unserer Auffassung von dem Zustande- 
kommen der letzteren (s. S. 195) auch begreiflich erscheint Das Aus- 
sehen des Blutes ist im hoch- d d 

sten Grade blass und wässrig. 1 I ^^ 
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keit ihrer Grösse und Form auf- 
fallend (s. Fig. 9). Neben normal aussehenden Blutkörperehen findet 
man zunächst häufig eine Anzahl auffallend grosser Blutzellen (Makro* 
cf/ten, Globulos geants)^ welche sonst ein normales Aussehen zeigen, 
ja nach einigen Beobachtungen (Laacue) vielleicht sogar besonders 
reich an Hämoglobin zu sein scheinen. Man vermuthet daher, dass 
man in dem Auftreten dieser auffallend grossen Blutkörperchen eine 
Art Compensationsvorgang im Körper erblicken darf. Neben diesen 
grossen Zellen sieht man andererseits in spärlicher oder reichlicherer 
Menge auffallend kleine rothe, kuglig aussehende Zellen : die zuerst von 
Vanlaib und Masius beschriebenen sogenannten Mikrocyten. Welche 
Entstehung und Bedeutung dieselben haben, ist nicht bekannt. Endlich 
findet man, worauf namentlich Quincke zuerst aufmerksam geniaclit 
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hat, sehr häufig abnorm gestaltete rothe Blutkörperchen, von deren 
merkwürdigen Formen (Bisquitform, Hammerform, Ambossform u. s. w.) 
die vorstehende Abbildung mehrere Beispiele liefert. Auch diese „Poi- 
kiloci/ten" findet man im ganz frischen, unverdünnten Blute, so dass 
für die Annahme, dieselben seien als Eunstproducte aufzufassen, kein 
Grund vorliegt Sowohl die Mikrocyten, als auch die Poikilocyten 
werden daher gegenwärtig gewöhnlich als abnorm und mangelhaft ge- 
bildete oder als krankhaft veränderte Blutkörperchen aufgefasst Kern- 
hallige rothe Blutkörperchen sind von Ehrlich auch im circulirenden 
Blute einige Male nachgewiesen worden. Die weissen Blutkörperchen 
sind in der Regel nicht vermehrt; nur in einzelnen Fällen hat man 
eine vorübergehende stärkere Leukocjtose des Blutes gefunden. Köm- 
chenbildungen findet man oft in ziemlich reichlicher Menge. — Die 
chemische Untersuchung des Blutes hat bisher keine besonders bedeu- 
tungsvollen Thatsachen ergeben. Die starke Abnahme des Gesammt- 
Hämoglobingehaltes ist selbstverständlich. Der Eiweissgehalt des Blut- 
serums bleibt annähernd normal. 

Endlich ist noch von den bei der pemiciösen Anämie beachtens- 
werthen Allgemeinerscheinungen das Verhalten der Körpertemperatur 
zu erwähnen. Wie bei allen schweren Anämien tritt auch hier die 
Neigung zu Steigerungen der Eigenwärme sehr deutlich hervor. Bei 
vielen Kranken beobachtet man Wochen lang Abend temperaturen von 
38^0 bis 38^5, doch kommen hier und da auch einzelne höhere Steige- 
rungen bis 39 ö und darüber vor. Nur vor dem Tode pflegt die Körper- 
temperatur tief zu sinken, bis auf 30^ C. und noch niedriger. 

Was die Entstehung aller der genannten Symptome betrifft, so ist, 
wie gesagt, die Schädigung des Blutes, vor Allem die Verarmung des- 
selben an rothen Blutkörperchen als der wesentliche Krankheitsvorgang 
aufzufassen. Wodurch diese Schädigung hervorgerufen wird, ob durch 
schädliche Einflüsse auf die Blutkörperchen selbst oder auf ihre Bil- 
dungsstätten, wissen wir nicht. Eine grosse Beihe der übrigen Krank- 
heitserscheinungen hängt unmittelbar von der Anämie ab, die Blässe 
der Haut, die Schwäche, die „anämischen Gehirnerscheinungen'' (Ohren- 
sausen, Schwindel, Obumachtsanwandlungon, Uebelkeit u. a.). In Bezug 
auf gewisse andere wichtige Symptome ist aber noch ein anderer Umstand 
wahrscheinlich von grosser Bedeutung, nämlich eine Auto^Intoancation 
des Körpers mit Fibrinferment. 

Durch den Untergang zahlreicher rother Blutkörperchen wird wahr- 
scheinlich stets eine gewisse Menge Hämoglobin frei und tritt ins Blut- 
plasma. Es entsteht also eine Hämoglobinämie. Aus zahlreichen Ver- 
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suchen (Dorpater Schule von Alexander Schmidt, Ponfick, Silber- 
mann u. A.) wissen wir aber, dass im Blute gelöstes Hämoglobin auch 
auf die weissen Blutkörperchen zerstörend einwirkt und insbesondere 
auf irgend eine Weise die Entstehung von Fibrinferment aus denselben 
hervorruft. Die chronische „Fermentintoancation" des Körpers bewirkt 
aber gewisse Symptome, welche gerade bei der perniciösen Anämie fast 
niemals fehlen: capHläre Blutungen und Fieber. Die Blutungen hängen 
wohl meist mit Embolien der kleinen Gefässe, seltener mit örtlich 
entstandenen Thromben zusammen. Auch manche schwerere nervöse 
Symptome könnten vielleicht ebenfalls auf diese Intoxication des Körpers 
bezogen werden. 

Gesammtverlauf, Dauer und Progmose. Schon die Bezeichnung der 
„perniciösen^^ Anämie weist darauf hin, dass der Ausgang der meisten 
Fälle ein ungünstiger ist. Ohne dass besondere Complicationen ein- 
treten, erfolgt der Tod meist unmittelbar unter den Erscheinungen 
der höchsten, mit der Fortdauer des Lebens nicht mehr vereinbaren 
Anämie. In vielen Fällen ist der Verlauf der Krankheit ein stetig und 
langsam fortschreitender. Die Gesammtdauer des Leidens vom Beginn 
der ersten Krankheitserscheinungen bis zum Tode beträgt dann oft nur 
V4 — Vi Jahr, ja zuweilen selbst noch weniger, während andererseits 
eine längere Dauer, als ein Jahr, auch nicht häufig vorkommt. Zu- 
weilen zeigt aber der Gesammtverlauf der Krankheit grössere Schwan- 
kungen. Stillstände, Besserungen, ja scheinbare Heilungen, freilich 
dann oft von Neuem eintretende Rückfälle, kommen vor. Insbesondere 
heben wir eine Gruppe von Fällen hervor, bei welchen während einer 
längeren Krankheitsdauer von 2—3 Jahren mehrere „anämische Anfälle'^ 
eine solche Stärke erreichen, dass die trotzdem eintretende Besseruug 
geradezu wunderbar erscheint. Gerade in diesen Fällen ist wiederholt 
eine stärkere Milzscfa wellung während der Zeiten der schweren Anämie 
nachgewiesen worden, ohne dass es aber deshalb nöthig erscheint, diese 
„Anaemia splenica" den übrigen essentiellen Anämien grundsätzlich 
gegenüber zu stellen. Sie ist nur eine klinische Unterart. Ihr schliess- 
licher Ausgang scheint ebenfalls stets ein ungünstiger zu sein. 

Dass auch dauernde Heilungen bei schweren essentiellen Anämien, 
welche man zunächst zu den perniciösen zu rechnen geneigt ist, vor- 
kommen können, ist gewiss. Doch sind diese Fälle leider recht selten, 
und auch bei eintretender erheblicher Besseruug ist die Gefahr eines 
Rückfalls zu fürchten. Die Prognose ist daher stets eine sehr ernste, 
wenn auch nicht durchaus ungünstige. Dass die äusseren Verbältnisse 
(Pflege, Behandlung u. dgl.) auch nicht ganz ohne Bedeutung sind, ist 
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erklärlich. Bemerkenswerth ist noch, dass bei der schweren Anämie 
der Schwangeren sehr häufig Frühgeburt eintritt und dass sich der 
Zustand danach oft rasch sehr verschlimmert. Ausnahmen kommen 
freilich auch von dieser Regel vor. 

Biag:no8e. Der Nachweis der schweren Anämie als solcher und 
das ürtheil über die Gefährlichkeit der bestehenden Folgeerscheinungen 
derselben unterliegen niemals besonderen Schwierigkeiten. Nur ist, wie 
bei der Chlorose, so auch bei der perniciösen Anämie der zur Diagnose 
natürlich nothwendige Nachweis des primären essentiellen Charakters 
der Anämie nicht immer leicht. Welche Verhältnisse hierbei vorzugs- 
weise in Berücksichtigung zu ziehen sind, ist früher schon wiederholt 
angedeutet worden. Versteckte Tuberkulose, schwere Magenleiden und 
gewisse Parasiten (Anchylostomum, Bothriocephalus) sind diejenigen 
Erkrankungen, auf deren Ausschluss eine besondere diagnostische Sorgfalt 
zu verwenden ist. 

Therapie. Bei der Behandlung der schweren essentieUen Anämien 
stehen uns auch nur dieselben Mittel zu Gebote, wie bei den leichteren 
Formen. Ausser der anzustrebenden möglichst guten und zweckmässigen 
Ernährung der Kranken, ausser der Regelung aller übrigen hygieinischen 
Verhältnisse kommen auch hier vor Allem die Eisenpräparate zur An- 
wendung. Wunderlich verordnete besonders gern die Tinct ferri 
chlorati aetherea (mehrmals täglich 10 Tropfen in Zuckerwasser). Ausser- 
dem dürfte namentlich ein Versuch mit Arsen dringend anzurathen 
sein, da mit diesem Mittel bei der ganzen Gruppe der Bluterkrankungen 
(Anämie, Leukämie, Pseudoleukämie) zuweilen (freilich durchaus nicht 
immer) auffallend günstige Erfolge erzielt werden. Als Darreichungs- 
form empfehlen sich Pillen (s. den Receptanhang) entschieden mehr, 
als die Fowler'schen Tropfen. Eisen kann in Combination mit dem 
Arsen gleichzeitig gegeben werden. Ausser dem Arsen ist noch der 
Phosphor von einigen Beobachtern empfohlen worden. 

In nicht zu weit vorgeschrittenen Fällen scheint der Gebrauch von 
Bädern (Salzbäder, künstliche Kohlensäure-Bäder) die Behandlung in 
günstiger Weise zu unterstützen. Symptomatisch müssen häufig noch 
veröcbiedene andere Mittel (Salzsäure bei Verdauungsstörungen; Eis- 
pillen, Bromkali. Opium bei heftigem Erbrechen u. a.) angewandt werden. 

Ziemlich häutig ist schon bei der perniciösen Anämie der Versuch 
einer B/ui- Transfusion gemacht worden. In einigen Fällen schien die 
Transfusion in der That einen günstigen Einfluss auf die Krankheits- 
erscheinungen auszuüben. Besonders grosse Hoffnungen darf num aber 
auf die Transfusion, deren Ausführung auch theoretische Bedenken gegen- 
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fiberstehoD, nicht setzen. — Endlich sind hier noch die neuerdings von 
y. ZiEMSSEN bei allen schweren Formen der Anämie empfohlenen sub^ 
cutanen Blvtüijectionen zu erwähnen. Dieselben werden in der Weise 
ausgeführt, dass 50 ccm defibrinirten menschlichen Blutes in zwei Theilen 
(an jedem Oberschenkel 25 ccm) vermittelst gut desinficirter Instrumente 
unter die Haut gespritzt werden, wonach das injicirte Blut durch kräf- 
tiges Massiren der Injectionsstellen in die Lymphwege getrieben wird. 
In schweren Fällen soll dieses Verfahren öfters wiederholt werden. Die 
bisherigen Erfahrungen über diese Methode lauten sehr günstig. Nicht 
nur die subjectiven Beschwerden, sondern auch der objective Blut- 
befund (Zahl der rothen Blutkörperchen) bessern sich zuweilen nach der 
Injection in auffallender Weise. 



Drittes Capitel. 
Die Leukämie. 

Beirriffsbestininianir und Aetiologie. Nachdem ViRCUOW im Jahre 
1845 zum ersten Male einen Fall von „weissem Blut^^ (Leukämie) in 
richtiger Weise gedeutet und die hierbei bestehende beträchtliche Ver- 
mehrung der weissen Blutkörperchen entdeckt hatte, wurde dem Ver- 
halten der letzteren bei den verschiedensten Krankheiten eine grössere 
Aufmerksamkeit, als bis dahin, geschenkt. Man fand bald, dass eine 
Zunahme der weissen Blutzellen zuweilen als eine nur vorübergehende 
Erscheinung bei verschiedenen sonstigen primären Erkrankungen auf- 
treten kann, während sie in anderen Fällen das wesentlichste Symptom 
einer bestimmten Krankheitsform ist und dann in unzweifelhaft naher 
Beziehung zu der Erkrankung gewisser innerer Organe steht. Die erst- 
erwähnten Fälle, bei welchen die Vermehrung der weissen Blutkörperchen 
gewöhnlich keinen sehr hohen Grad erreicht (statt des normalen Ver- 
hältnisses von einem weissen Blutkörperchen zu ca. GOO oder noch mehr 
rothen findet man ein Verhältniss von etwa 1 : 100 oder 1 : 50), be- 
zeichnet man gewöhnlich als Leukocytose im Gegensatz zur eigentlichen 
Leukämie. Eine Leukocjtose findet mau am häufigsten bei acuten in- 
fectiösen Erkrankungen, bei Typhus abdominalis, Beciirrens, lutermittens, 
Pyämie q. a., ferner bei manchen Anämien u. dgl. 

Die echte Leukämie dagegen ist eine zwar ziemlich seltene, aber 
doch in den meisten Fällen wohl charakterisirte Erkrankung, deren 
eigentliches Wesen uns freilich noch fast vollständig dunkel ist. Da 
jedoch in der grösseren Mehrzahl der Fälle sich neben der leukämischen 
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Blutbeschaffenheit eine bedeutende anatomische Verändenmg der MUs 
und des Knochenmarks , zuweilen auch der Lymphdrüsen findet, also 
eine Erkrankung von Organen, deren Function mit der Blutbildung in 
nahem Zusammenhange steht, so ist die Annahme einer primären Er- 
krankung dieser Organe und einer in Folge hiervon sich einstellenden 
Vermehrung der weissen Zellen im Blute sehr nahe liegend. Welche 
ursächlichen Momente aber die Veränderung der genannten Organe 
anregen, ist noch völlig unbekannt. Wiederholt hat man auch hierbei 
schon an specifisch-infectiöse Einflüsse gedacht, ohne aber bisher eine 
sichere Stütze für diese Auffassung beibringen zu können. In den 
meisten Fällen lässt sich nicht einmal eine Veranlassungsursache der 
Krankheit auffinden, so dass sich das Leiden scheinbar von selbst bei 
vorher ganz gesunden Menschen entwickelt. In einigen Fällen glaubt 
man dagegen eine Beziehung der Leukämie zu anderen vorangegangenen 
Krankheitsprocessen annehmen zu dürfen. So ist es namentlich er- 
wähnenswerth , dass dem Auftreten der Leukämie zuweilen eine lang- 
wierige Malaria- Erkrankung {Intermiltens) vorhergeht. Auch ein Zu- 
sammenhang zwischen Leukämie und vorausgegangener Syphilis oder 
anderen Infectionskrankheiten (z. B. Typhus) ist behauptet worden, wenn 
auch nicht sehr wahrscheinlich. Endlich sind wiederholt traumatische 
Kinwirkungen auf die Milz und die Knochen als Krankheitsursachen 
angenommen worden. 

Auch in den äusseren Verhältnissen der Kranken hat man die 
Ursachen zu finden geglaubt. Bemerkenswerth ist, dass die Leukämie 
bei der ärmeren Bevölkerung häufiger auftritt, als in den wohlhaben- 
deren Klassen. Indessen finden sich doch zahlreiche Ausnahmen von 
dieser Regel. Auch auf deprimirende Gemütksaffecle, Sorgen und 
Kummer, ist in ursächlicher Hinsicht Werth gelegt worden; mit wie- 
viel Recht, muss zweifelhaft bleiben. 

Die meisten Fälle von Leukämie kommen im mittleren Lebensalter 
vor, etwa zwischen 30 und 45 Jahren. Doch sind auch bei Kindern 
schon wiederholt ausgesprochene leukämische Erkrankungen beobachtet 
worden, ebenso, wenn auch seltener, bei älteren Leuten. Im Ganzen 
überwiegt etwas die Zahl der Erkrankungen bei Männern^ doch werden 
Frauen keineswegs ganz verschont. Die wiederholt gemachte Angabe, 
dass das Auftreten der Krankheit alsdann mit Störungen der GeschlechtB- 
funetionen zusammenhänge, verwechselt wahrscheinlich Ursache und 
Wirkung. 

Anatomisehe Terttndernngen bei der LeakSmi«. Die wesentlichste 
anatomische Veränderung bei der Leukämie ist die Vermehrung der 
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weissen Zellen im Blute, welche so beträchtlich werden kann, dass das 
Verhältniss der rothen zu den weissen Blutkörperchen wie 3 : 1 oder 
gar 2 : 1 wird. Da jedoch dieses Verhalten des Blutes schon zu Leb- 
zeiten der Kranken nachweisbar und stets das Ausschlag gebende 
diagnostische Moment ist, so werden die näheren Einzelheiten der Blut- 
beschaffenheit bei der Besprechung der klinischen Symptome erwähnt 
werden. Dagegen sind hier die bei der Leukämie zu findenden anato- 
mischen Veränderungen der inneren Organe, Mils, Knochenmark und 
Lymphdrüsen, zu berücksichtigen. 

Am häufigsten zeigt sich die Milz verändert (Leucaemia lienalis). 
Sie ist oft in sehr beträchtlichem Maasse vergrössert, so dass die leuk- 
ämtschen Milztumoren ein Gewicht von 3 — 6 kg und darüber, und 
einen Längsdurchmesser von 30 cm und mehr erreichen können. Dabei 
handelt es sich um eine echte Hyperplasie des ganzen Organs, d. h. um 
eine Mengenzunahme aller Gewebstheile desselben. Die Schnittfläche 
ist anfangs gewöhnlich ziemlich lebhaft roth, später wird sie häufig 
heller, gelblicher. Die Consistenz ist meist eine weiche, erst in späteren 
Stadien zuweilen eine festere. Mikroskopisch findet man die Blutbahnen 
der Milz erweitert, die Zellen der Pulpa und der Follikel sehr ver- 
mehrt. Nur zuweilen tritt eine besondere Hyperplasie der Follikel her- 
vor, wodurch die Milz ein fleckiges, marmorirtes Aussehen erhält. In 
der Pulpa finden sich dann gewöhnlich regressive Veränderungen, atro- 
phische und fettig degenerirte Zellen , Pigmentbildung u. dgl. In spä- 
teren Stadien entwickelt sich zuweilen ein reichlicheres festes Binde- 
gewebe. Endlich treten manchmal auch blutige Infarcte in dem Milz- 
gewebe auf, welche umschriebene dunkelrothe oder in späteren Stadien 
brann-gelbliche Herde darstellen. 

Ausser der Milz ist am häufigsten das Knochenmark der Sitz 
ausgesprochener Veränderungen {medulläre oder myelogene Form der 
Leukämie). Von einigen Autoren, namentlich von Neumann, wird auf 
die Erkrankung des Knochenmarks das grösste Gewicht gelegt und 
insbesondere betont, dass sie sich in jedem Falle von Leukämie nach- 
weisen lasse. Letzteres scheint nun allerdings nicht ganz der Fall zu 
sein, immerhin zeigt aber das Knochenmark in der Mehrzahl der 
Fälle ein eigenthümlich gelbliches, zuweilen beinahe eiterähnliches Aus- 
sehen. Mikroskopisch lässt sich eine sehr reichliche Vermehrung der 
lymphoiden Zellen des Knochenmarks nachweisen, und ausserdem 
finden sich darin in ziemlich reichlicher Zahl kernhaltige rothe Blut- 
körperchen. 

Die Lymphdrüsen bleiben in vielen Fällen von Leukämie ganz 
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unbetheiligt, in anderen schwellen sie dagegen beträchtlich an, so dass 
sich an verschiedenen Körperstellen (am Halse, in den AchselböbleOf 
in den Inguinalgegenden, zuweilen auch an den inneren LymphdrQsea) 
grosse Lymphdrüsen-Tumoren ausbilden {L. lymphatica). Mikroskopisch 
handelt es sich hierbei um eine einfache Hyperplasie des Drusengewebes. 

Die drei genannten Formen der Leukämie, die lienale, die myelo- 
gene und die lymphatische, dürfen nicht als verschiedene Krankheiten 
aufgefasst werden, da sich die betreffenden pathologischen Verände- 
rungen in jeder nur möglichen Weise mit einander vereinigen können. 
Ausschliesslich myelogene Fälle sind, wenn sie überhaupt vorkommen, 
jedenfalls am seltensten. Selten sind aber auch rein lienale oder rein 
lymphatische Formen. Am häufigsten findet man gleichzeitig Milz und 
Knochenmark erkrankt, weniger häufig die Vereinigung von Milz- und 
Lymphdrüsenerkrankung. Alle diese Combinationen weisen darauf hin, 
dass es dieselbe Krankheitsursache ist, welche bald in allen, bald nur 
in einigen der genannten Organe die betreffenden Veränderungen her- 
vorruft. 

In welcher näheren Beziehung die leukämische Blutbeschaffenheit 
zu den anatomischen Organerkrankungen steht, ist eine noch vollkommen 
offene Frage. Uns erscheint die Ansicht am wahrscheinlichsten, nach 
welcher die Milz- res'p. Knochenmark- resp. Lymphdrüsen -Erkrankung 
die primäre Störung ist, von welcher die veränderte Blutbeschaffenheit 
abhängt , wobei in erster Linie an eine vermehrte Bildung farbloser 
Zellen und deshalb auch an eine gesteigerte Zufuhr derselben zum Blute 
gedacht werden muss. Dass daneben auch noch der vorausgesetzte 
Uebergang der farblosen Blutzellen in rothe Blutkörperchen eine Be- 
schränkung erfährt, ist eine zweifelhafte Annahme. Immerhin muss 
aber auch eine Beeinträchtigung der rothen Blutkörperchen bei der 
Leukämie angenommen werden, da ihre Zahl hierbei zweifellos eine 
herabgesetzte ist. Jedoch muss unentschieden bleiben, ob die Ver- 
minderung der rothen Blutkörperchen die Folge einer mangelhaften 
Bildung oder eines vermehrten Unterganges derselben ist. 

Ausser den oben beschriebenen wichtigen anatomischen Organ- 
erkrankuDgen findet man bei der Leukämie zuweilen auch noch in einigen 
aiulpren Organen Veränderungen, welche in dem Auftreten diffuser oder 
umschriebener lymphatischer Neubildungen bestehen. So sind z. B. in 
den Tunsiilen, ferner in den Peyer'schen Plaques und den Lymph' 
foUikeln des Darmes hyperplastische Processe beobachtet worden. Sehr 
häufig entwickeln sich ferner in der Leber, in den Nieren, in den 
Rctmacy seltener auch in den Lungen, in der Pleura u. a. diffuse oder 
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umschriebene koOtcheaffirmige Wucherungen von lymphoidem Gewebe. 
Alle diese Veränderungen köaaen genissermaasaen als analog den infec- 
tiOaea Oeschwulstmetastasen aufgefasst werden und weisen auf die Mtlg- 
lichkeit der Ausbreitung eines Eraukheitsgiftea im ganzen KOrper hin. 
— Nur in ganz vereinzelten Fällen hat man eine ausgesprochene 
Leukämie ohne jede nachweübare Organerkrankimg gefanden. Der- 
artige Beobachtungen entziehen sich vorläufig noch ganz der Erklärung. 
Leubb und FLEiacHER, welche einen solchen Fall beschrieben bähen, 
sind geneigt, hierbei eine Erkrankung des Blutes selbst anzunehmen. 

Deber Veränüernngen in der chemüchen Bpschaffetiheü des Blutes 
und der inneren Organe bei der Leukämie ist erst Weniges bekannt. 
Von besonderen Stoffen, welche im Blute Leukämiacber vorkommen, 
sind Milchsäure, Ameisensäare und 
namentlich Glutin, Xanthin und 
Uifpoxanthin zu nennen. Ferner 
ist noch bemerkenswerth, dass sich 
nach dem Tode im Blute, in der 
Milz, im Knochenmark und in an- 
deren Organen häufig dieselben 
octaedriachen Krystalle („Cuäk- 
cor'scbe Krystalle") finden, deren 
Vorkommen im Sputum beim Bron- 
chialasthma schon frQber beschrie- 
ben ist (9. Bd. I). 

Kllnisebe Symptome. Die kli- 
nischen Symptome der Leukämie 
haben in vieler Beziehung eine 
grosse Aehnlichkeit mit den Eracheinnngea einer chronisch-progressiven 
Anämie, wie sie in den beiden vorigen Capiteln ausfQhrlich besprochen 
sind. Zn diesen anämischen Symptomen treten nun aber noch hinzu 
einoial die Erscheinungen von Seiten der erkrankten Milz, der Lymph- 
drüsen oder des Knochenmarks und zweitens die charakteristische Blut- 
verändening. Da letztere das in diagnostischer Hinsicht allein maass- 
gehende Symptom darstellt, so soll sie zunächst näher besprochen 
worden. 

Das leukämische Bliil fällt in allen vorgeschrittenen Fällen schon 
dem blossen Auge durch seine Blässe und seine DünnflOssigkeit auf. 
Die Unterscheidung desselben von dem BInte bei schwereren Anämien 
ist aber nor mit Hülfe der mikroskopischen Cntersuchong (s. Fig. 10) 
möglich. Hierbei erkennt man meist auf den ersten Blick die oft 

^ Spec. Pith. a. Thenpl«. II. Band. n. 7. Anfl. 15 
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enorme Zunahme der weissen Blutkörperchen, deren Menge, wie schon 
oben erwähnt, die Zahl der rothen Blutkörperchen beinahe erreichen 
kann. Was die Beschaffenheit der weissen Zellen betrifft, so ist theils 
in verschiedenen Fällen, theils auch bei demselben Falle ihre wech- 
selnde Grösse auffallend. Wie Vibghow hervorgehoben hat, stammen 
die kleineren Zellen (sogenannte Lymphocyten) vorzugsweise aas den 
Lymphdrüsen und kommen daher auch in grösserer Anzahl namentlich 
bei der lymphatischen Leukämie vor; die grösseren Zellen sollen da- 
gegen besonders aus der Milz und dem Knochenmark stammen, aus dem 
letzteren namentlich die verhältnissmässig sehr grossen gekörnten Zellen, 
welche an umfang die normalen weissen Blutkörperchen nicht unbedeu- 
tend übertreffen. Indessen scheint doch die eben genannte .Beziehung 
zwischen der Grösse der weissen Zellen und ihrem ürsprungsorte keine 
ganz sichere zu sein. Mehrere in histologischer Beziehung verschiedene 
Formen der weissen Blutkörperchen hat Ehrlich mit Hülfe von Färbe- 
methoden aufzufinden vermocht. Von Einzelheiten heben wir hier nur 
hervor, dass im leukämischen Blute vorzugweise die sogenannten f^eosino- 
philen Zellen" vermehrt sind, d. h. diejenigen farblosen Zellen, deren 
Körnungen durch saure, aber nicht durch basische Farbstoffe stark 
gefärbt werden. — Ausser der Vermehrung der weissen Zellen findet 
sich, wie schon erwähnt, im leukämischen Blute fast stets auch eine 
oft nicht unbeträchtliche absolute Verminderung der rothen Blutkör- 
perchen. Auch kernhaltige rolhe Blutkörperchen finden sich vereinzelt 
im leukämischen Blute, ferner nicht selten Mikrocyten, Poikilocyten und 
in fast allen Fällen reichliche „Körnchenbildungen", welche in zusam- 
menhängenden Massen zwischen den Blutkörperchen angetroffen werden, 
unter den specifisch-leukämischen Organerkrankungen ist der MUs- 
tuvior die häufigste und klinisch wichtigste. Nur selten kann man 
seine Entstehung verfolgen. In den meisten Fällen ist die Milz, wenn 
die Kranken zum ersten Male zur Untersuchung kommen, bereits be- 
trächtlich vergrössert. Die Milz ragt dann als ein fester, harter Tumor 
unter dem linken Rippenrande hervor, mit ihrem vorderen, unteren Ende 
oft bis in die Mittellinie des Körpers reichend. Besonders charakteristisch 
ist der ziemlich scharfe mediale Band des Tumors, an welchem häufig 
eine oder zwei lucisuren fühlbar sind. — Subjective Beschwerden, ins- 
besondere Schmerzen in der Milz treten anfangs meist nur in geringem 
Grade auf. Bei grösseren Milztumoren entsteht aber oft ein sehr lästiges, 
ja sogar quälendes Gefühl der Spannung und des Vollseins im Leibe. 
Durch die Hinaufdrängung des Zwerchfells kann auch die Bespiration 
erschwert werden. 
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Die Betheiligang des Knochenmarks lässt sich zu Lebzeiten der 
Eranken niemals mit Sicherheit feststellen. Das einzige Symptom, wel- 
ches wahrscheinlich hierauf Bezug hat, aber auch nicht vollkommen 
verlässlich ist, besteht in der Schmerzhaßigkeit der Knochen. Dieselbe 
tritt namentlich bei Druck auf und zeigt sich am häufigsten bei der 
Percussion des Sternums. Doch kann auch bei starker Knochenmark- 
erkrankung der s,Stemalschmerz'' fehlen. 

Die Lymphdrüsen findet man, wie gesagt, in vielen Fällen ganz 
normal. Sind sie aber erkrankt, so ist ihre Vergrösserung leicht nach- 
weisbar. Ausser den DrQsenschwellungen am Halse, in den Achsel- 
höhlen, den Inguinalgegenden u. a. hat man in vereinzelten Fällen auch 
eine Vergrösserung der mesenterialen und retro peritonealen Lymph- 
drüsen durch die Palpation des Abdomens feststellen können. Schmerzen 
bewirken die Ljmphdrüsentumoren nur selten und in nicht beträcht- 
lichem Grade. 

Von den oben angeführten leukämischen Neubildungen in den übrigen 
inneren Organen haben die meisten lediglich ein anatomisches Interesse 
und verursachen keine besonderen klinischen Erscheinungen. Nur die 
durch die diffuse leukämische Infiltration bedingte Vergrösserung der 
Leber lässt sich klinisch mitunter nachweisen. Ausserdem sind noch 
die zuweilen bei der Leukämie vorkommenden Veränderungen der 
Retinae von Wichtigkeit, weil sie mit Hülfe des Augenspiegels sicht- 
bar sind. Sie bestehen in weissen Flecken oder in weissen, längs der 
Gefässe laufenden Streifen, welche durch Anhäufungen Ijmphoider 
Zellen oder durch förmliche lymphoide Neubildungen hervorgerufen 
werden. Neben diesen specifisch leukämischen Veränderungen (unpas- 
send als Retinitis leucaemica bezeichnet) findet man bei der Leukämie 
ebenso, wie bei den schweren essentiellen Anämien, nicht selten auch 
Netzhaut - Blutungen. 

Alle übrigen klinischen Erscheinungen der Leukämie sind eine 
Folge der abnormen Blutbeschafl'enheit und zwar der Anämie, der Ver- 
armung des Blutes an normal functionirenden Elementen, insbesondere 
an rothen Blutkörperchen. Diese Erscheinungen sind daher vollkommen 
dieselben, wie die betreffenden Symptome bei den essentiellen Anämien, 
und bedürfen keiner nochmaligen ausführlichen Darstellung. Sie bilden 
fast immer die hervorragendsten Züge im allgemeinen Krankheitsbilde 
der Leukämie und bestehen in der sichtbaren Blässe der Haut, welche 
in vorgeschrittenen Fällen einen ebenso hohen Grad erreichen kann, wie 
bei der perniciösen Anämie, ferner in den anämischen Geräuschen am 
Herzen und an den Halsvenen, in allgemeiner Schwäche und Mattigkeit, 
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in ÄppetUlosigkeü und Verdauungsstörungen^ in Herzklopfen und Athem- 
noth nnd endlich in der ganzen Beihe der „anämischen Gekimsym^ 
ptome'', d. h. Kopfschmerzen, Schwindel, Ohnmachtsanwandlungen, 
Ohrensausen a. s. w. Zuweilen leiden die Kranken an einem starken 
Hautjucken, Besonders herrorzubeben sind noch die häufigen Blutungen. 
Jedenfalls in Folge eintretender Ernährungsstörungen der Geßsswände 
entwickelt sich zuweilen geradezu eine ^fhämorrhagische Diathe8e'\ 
Namentlich tritt oft wiederholtes und schwer zu stillendes Nasenbluten 
ein; seltener sind Blutungen aus dem Darm, dem Magen, den Nieren, 
in der Haut, in den Muskeln u. a. Eintretende Gehirnblutungen können 
halbseitige Lähmungen, ja zuweilen sogar einen unmittelbar tödtlichen 
Ausgang zur Folge haben. — Leichte Oedeme des Cnterhautzellgewebes 
und Transsudate in den serösen Höhlen kommen in schweren Fällen 
nicht selten vor. 

Auch das Verhalten des Harns bei der Leukämie stimmt im 
Wesentlichen mit dem bei der essentiellen Anämie Angegebenen Qberein. 
Insbesondere ist auch hier die Steigerung des Eiweisszerfalls und die 
in Folge davon verhälfnissmässig hohe Stickstoff ' Ausscheidung nach- 
gewiesen worden (Fletscher und Penzoldt). Ausserdem ist die oft 
nicht unbeträchtliche Vermehrung der Harnsäure - Ausscheidung her- 
vorzuheben. 

Die Eigenwärme zeigt dieselbe Neigung zu geringen Steigerungen, 
wie bei den schweren Anämien. In vorgeschrittenen Fällen von Leu- 
kämie beobachtet man sogar zuweilen recht hohe intermittirende Tem- 
peratursteigerungen bis auf 39^5 — 40^0 C, welche zuweilen von heftigem 
Frieren begleitet sind, während das darauf folgende Sinken der Tempe- 
ratur mit einem heftigen und sehr schwächenden Schweissaasbruch ver- 
bunden ist 

Complicationen, welche mit der Leukämie nicht in unmittelbarem 
Zusammenhange stehen, sind im Allgemeinen selten. Doch werden 
intercurrente acute Erkrankungen (Pneumonie), Lungentuberkulose u. a. 
zuweilen beobachtet Wir sahen einen Fall tödtlich enden in Folge 
von hämorrhagischer Angina und Glottisödem. 

In Betreff der Pathogenese der einzelnen Symptome liegen die 
Verbältnisse offenbar sehr ähnlich, wie bei der einfachen schweren 
Anämie. Verarmung des Blutes an rothen Blutkörperchen und chro- 
nische Fermentintoxication sind die wichtigsten Factoren. Man ver- 
gleiche hierüber das Seite 219 Gesagte. 

Yerlaaf, Dauer und Aa8g:anire der LeakSmle. Der geeammte Krank- 
heitsverlauf der Leukämie ist fast stets ein chronischer. Meist beginnt 



Die Leak&mie. Verlauf, Dauer und Ausgänge derselben. Diagnose. 229 

das Leiden unmerklich und allmählich. Die Kranken werden blasser, 
fohlen sich matt und aus den anfänglich leichten, oft wenig beachteten 
Erscheinungen entwickelt sich langsam das immer mehr und mehr aus- 
gesprochene Symptomenbild der schweren Blutveränderung. Zuweilen 
machen sich auch die anatomischen Organerkrankungen den Patienten 
selbst bemerklich. Handelt es sich um eine lymphatische Leukämie^ 
so fallen natürlich bald die AnschweUungen der Lymphdrüsen auf, 
während bei der lienalen Leukämie zuweilen die Spannung und der 
Druck im Leibe, die zunehmende Ausdehnung in der linken Seite des- 
selben und die daselbst fühlbare ungewohnte Resistenz die Kranken 
auf ihr Leiden aufmerksam machen und zum Arzt führen. In einigen 
Fällen sind die Blutungen, namentlich das hartnäckige Nasenbluten, 
das erste besonders auffallende Symptom, welches die nähere Unter- 
suchung des Blutes und der Milz veranlasst. 

Die Gesammldauer des Leidens erstreckt sich meist auf mehrere 
Jahre. Manche Fälle zeigen einen gutartigeren, langsameren Vorlauf, 
andere ein schnelleres Fortschreiten aller Krankheitssymptome. Zu- 
weüen verläuft die Krankheit so rasch, dass man ihr mit Recht den 
Namen einer „acuten Leukämie" beilegen kann. In solchen Fällen, 
auf welche neuerdings namentlich Ebstein die Aufmerksamkeit gelenkt 
hat, sind die Veränderungen der Milz und der Lymphdrüsen meist nur 
in massigem Grade entwickelt. Dagegen sind die Allgemeinerschei- 
nungen sehr schw^ und insbesondere entwickelt sich häufig eine acute 
hämorrhagische Diathese (Hautblutungen u. a.). Die Krankheit führt 
nach wenigen Wochen zum Tode und kann nur durch die mikrosko- 
pische Untersuchung richtig gedeutet werden. 

Bei den gewöhnlichen Fällen von Leukämie kommen scheinbare 
Stillstände der Krankheit, vorübergehende Besserungen und neue Ver- 
schlimmerungen häufig vor. Der schliessliche Ausgang ist aber fast 
stets ein ungünstiger. Eine Heilung der Leukämie ist zwar nicht ganz 
unmöglich. Indessen ist sie sehr selten und höchstens noch während 
der ersten Periode der Krankheit zu erhoffen. Fast bei allen vorge- 
schrittenen Fällen muss die Prognose durchaus ungünstig gestellt 
werden. Der Tod erfolgt meist unter den Erscheinungen der stärk- 
sten Anämie durch die zunehmende allgemeine Entkräftung. Zuweilen 
wird er durch den Eintritt gefährlicher Blutungen (unstillbares Nasen- 
bluten, Gehirnhämorrhagien) oder durch intercurrente Erkrankungen 
beschleunigt. 

Diagnese. Die Diagnose der Leukämie kann durch die mikrosko- 
pische Untersuchung des Blutes leicht und sicher gestellt werden. 
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Höchstens kann in beginueaden Fällen die Vermehrung der weissen 
Blutzellen noch eine so geringe sein, dass eine sichere Entscheidung 
nicht getroffen werden kann. Späterhin ist aber in typischen Fällen 
ein Zweifel in dieser Beziehung nicht mehr möglich. 

Ein irrthümliches Uebersehen der Leukämie ist nur möglich, wenn 
die Blutuntersuchung versäumt wird. Diese ist daher in jedem Falle 
von hartnäckiger Anämie und selbstverständlich vor Allem in jedem 
Falle von chronischem Milztumor und multiplen Lymphdrüsentumoren 
vorzunehmen. Die Erkennung der letzteren bietet keine Schwierigkeit 
dar, und auch die Milztumoren sind meist durch ihre charakteristische 
Lage und Gestalt, insbesondere durch den medialen Band und die hier 
oft fühlbaren Incisuren richtig zu deuten. Immerhin können Ver- 
wechselungen mit Nierengeschwülsten (Hydronephrose) und bei Frauen 
mit Ovarialcysten vorkommen. In derartigen zweifelhaften Fällen kann 
ein positives Ergebniss der Blutuntersuchung zuweilen die Entschei- 
dung liefern. Findet man einen sicheren chronischen Mü^tumor ohne 
leukämische Blutveränderung ^ so ist zunächst nach anderen möglichen 
Ursachen desselben zu forschen: chronische Stauungsmilz bei Leber- 
leiden, Pfortaderthrombose, Herzfehlern u. dgl., Milztumoren in Folge 
von Malaria -Erkrankungen u. a. Endlich giebt es aber auch Fälle, 
wo sich neben den Zeichen einer allmählich fortschreitenden Anämie 
ohne jede sonstige Ursache ein chronischer Milztumor oder noch öfter 
multiple Lymphdrüsentumoren entwickeln, ohne dass das Blut eine 
Vermehrung der weissen Blutkörperchen zeigt. Solche Fälle werden 
als Pseudoleukämie bezeichnet; sie sind im folgenden Capitel näher 
besprochen. 

Therapie. Die gegen die Leukämie angewandten Mittel sind zum 
grössten Theil dieselben, wie bei den essentiellen Anämien. Ausser 
der selbstverständlich nothwendigen möglichsten Kräftigung des All- 
gemeinzustandes durch gute Nahrung sind vor Allem die Eisenprä- 
parate vielfach versucht worden. Ein wesentlicher dauernder Erfolg 
wird durch dieselben aber fast niemals erzielt Weit mehr Zutrauen 
haben wir zur Darreichung des Arsens , von welchem Mittel grössere 
Dosen in Pillenform oder noch besser vielleicht in Form subcutaner 
Injectiojifm jedenfalls zu versuchen sind. Natürlich darf man sich 
auch hiervon nur in beginnenden Fällen einen dauernden Nutzen ver- 
sprechen. 

Ausser den genannten Medicamenten werden oft noch die soge- 
nannten „MilzmitteP* angewandt, von deren Wirksamkeit bei der Leuk- 
ämie man aber nicht viel erwarten darf. Mosleb sah von dem fort- 
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gesetzten Gebrauch grösserer Chinindosen (täglich 0,3—0,5 und mehr) 
gute Erfolge. Ausserdem empfiehlt er einen Versuch mit Piperin und 
Eucalyptusöl (Olei Eucalypti gutt. 100, Piperin, Cerae albae ana 4,0, 
Pulv. rad. Althaeae 7,5. M. fiant pilulae No. 100 S. täglich 3 mal 
3 — 5 Stück). — Auch örtliche Einwirkungen auf die Mils sind ver- 
sucht worden. Die dauernde Anwendung einer Eisblase auf die Mils 
kann zuweilen eine Verkleinerung des Tumors zur Folge haben. Auch 
aus symptomatischen Gründen (Schmerzen in der Milz) ist diese Ver- 
ordnung zuweilen nützlich. Die Faradisation der Milz ist von BOTiON 
empfohlen worden. Einen wesentlichen Nutzen hiervon wird man wohl 
kaum annehmen dürfen. Femer hat man parenchymatöse Inject ionen 
in das Milzgewebe hinein mit Chinin, Arsenlösongen u. a. versucht; 
doch glauben wir nicht, dieselben empfehlen zu können. Sogar die 
Exstirpation des leukämischen Milztumors ist wiederholt ausgeführt 
worden, jetzt aber wohl allgemein als erfolglos und im höchsten Grade 
lebensgefährlich verworfen. Endlich hat auch die Iransfusion gesun- 
den Menschenblutes keine befriedigenden Ergebnisse gehabt. Versuche 
mit subcutanen Blutinjectionm (s. o.) sind erst in geringer Menge an- 
gestellt, dürften aber vielleicht von Erfolg begleitet sein. — In einigen 
Fällen will man neuerdings von Sauerstoff- Inhalationen günstige Wir- 
kungen gesehen haben. 

In Bezug auf manche Einzelheiten kann auf die Besprechung der 
Therapie der Anämie verwiesen werden. 

Viertes Capitel. 
Die Uenale und die lympliatlselie Pseudoleukämle. 

{Hodgkin'sche Krankheit, Adenie. Malignes Lymphosarkom.) 

Im vorigen Capitel ist bereits erwähnt worden, dass es Krankheits- 
fälle giebt, bei welchen scheinbar genau dieselben anatomischen Organ- 
veränderungen, wie bei der echten Leukämie, auftreten, während das 
Blut zwar meist eine Abnahme der rothen Blutkörperchen, aber gar 
keine oder wenigstens keine erhebliche Zunahme der weissen Blutzellen 
zeigt Man bezeichnet solche Fälle nach dem Vorgange von Cohnheim 
gewöhnlich als Pseudoleukämien, Ob sie wirklich als Repräsentanten 
einer besonderen Krankheitsform aufzufassen sind, ist noch zweifelhaft; 
wenigstens weisen verschiedene Thatsachen darauf hin, dass sie zu den 
Fällen echter Leukämie mindestens in sehr naher Beziehung stehen. 
Hierfür spricht ausser der grossen Aehnlichkeit der meisten Symptome, 
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des ganzen allgemeinen Erankheitsverlaufes und der anatomischen Be- 
funde namentlich der umstand, dass eine Pseudoleukämie zuweilen in 
eine echte Leukämie mit charakteristischer leukämischer BltUbeschaffen" 
heit übergehen kann. 

Die seltenste Form der Pseudoleukämie ist jedenfalls die rein lienale. 
Von ihr sind erst ganz vereinzelte Beobachtungen bekannt geworden. 
Die Krankheit tritt als eine allmählich zunehmende einfache Anämie 
mit den gewöhnlichen Folgeerscheinungen auf, und gleichzeitig ent- 
wickelt sich ein zu beträchtlicher Grösse anwachsender Milztumor. Jeden- 
falls ist klar, dass zwischen derartigen Fällen und den schweren Formen 
der essentiellen Anämie mit massiger Milzvergrösserung {Anaemia spie- 
nica) keine strenge Grenze zu ziehen ist und dass es gewissermaassen 
im Belieben des Arztes steht, welchen Namen er für den betreffenden 
Krankheitsfall wählen will. Das Knochenmark hat wahrscheinlich auch 
bei der Pseudoleucaemia lienalis meist dieselbe Beschafienheit, wie bei 
der perniciösen Anämie. 

Weit häujBger und ein mehr abgeschlossenes Krankheitsbild liefernd 
ist die Pseudoleueaemia lymphatica oder, wie sie nach ihrem ersten eng- 
lischen Beschreiber (1832) zuweilen genannt wird, die Hodgkin'sche 
Krankheit. In Deutschland wurde diese Krankheit zuerst durch Wun- 
deruch genauer bekannt, welcher sie 185S als „progressive multiple 
Lymphdrüsenhypertrophie'' beschrieb, während Billroth sie später als 
multiples „malignes Lymphom'' bezeichnete. Trousseau in Frankreich 
gab ihr den Namen „Adenie". 

Die Aetiologie der lymphatischen Pseudoleukämie ist noch wenig 
aufgeklärt. Neuerdings ist man am meisten geneigt, die Ljmphadenie 
zu der Gruppe der InfectionsgeschwüUte zu rechnen, obwohl ein Be- 
weis auch hierfür noch nicht geliefert ist. Manche Fälle scheinen direct 
auf Tuberkulose zurückführbar zu sein und zwar ausschliesslich auf 
Lymphdrüsentuberkulose ohne sonstige tuberkulöse Erkrankungen. Ob 
dies aber für alle Fälle von „Pseudoleukämie^' gilt, ist mindestens noch 
zweifelhaft. Immerhin ist in Zukunft diesem Punkte blondere Auf- 
merksamkeit zu schenken. — Die Erkrankungen kommen meist im 
jugendlichen und mittleren Alter vor, bei Männern scheinbar etwas 
häufiger, als bei Frauen. 

Anatomisch kennzeichnet sich das Leiden durch das Auftreten von 
oft sehr beträchtlichen Hyperplasien der Lymphdrüsen, welche zu grossen 
weichen oder härteren Tumoren (Lymphome, Lymphadenome, Lympho- 
sarkome) anschwellen. Die Geschwülste haben eine weisse oder grau- 
röthliche Schnittfläche und bilden aus den einzelnen geschwollenen 
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Drüsen zosammengesetzte knollige Packete. Mikroskopisch findet man 
eine angemein reichliche Wucherung der Lymphzellen, so dass das Reti- 
culum der Drfise Yon den zelligen Elementen ganz verdeckt ist. Nicht 
selten wuchert die Neubildung auch durch die Drüsenkapsel hindurch 
auf das umgebende Gewebe über. Durch entzündliche Vorgänge findet 
zuweilen eine Verwachsung des Tumors mit der darüberliegenden Haut 
statt. Eine grundsätzliche Scheidung der härteren und der weicheren 
Geschwulstformen ist wahrscheinlich nicht statthaft. 

Neben der Lymphdrüsenerkrankung ist häufig, aber nicht immer, 
auch die Milz in geringem, selten in stärkerem Grade geschwollen. 
Zuweilen sind ausserdem in den Tonsillen, in den lymphatischen Afpa- 
raten des Darmes hyperplastische Processe, in einigen Fällen auch in 
der Leber, den Nieren und anderen Organen Lymphombildunyen ge- 
funden worden. Ueber etwaige Knochenmarksveränderungen fehlen noch 
genauere Untersuchungen. 

Die klinischen Symptome der Krankheit entwickeln sich ganz all- 
mählich und zwar ist es fast immer die beginnende Lymphdrüsen- 
Schwellung, welche zuerst die Aufmerksamkeit der Patienten selbst oder 
des Arztes auf sich zieht. Meist vergrössern sich zuerst die Lymph- 
drüsen auf einer oder auf beiden Seiten des Halses und führen hier 
schliesslich zur Bildung von mehr als faustgrossen , das Gesicht ent- 
stellenden Tumoren. Dann kommen allmählich und in wechselnder 
Schnelligkeit und Ausdehnung die übrigen Lymphdrüsen an die Reihe, 
die Drüsen der Achselhöhlen, der Inguinalgegenden und zuweilen auch 
die inneren Lymphdrüsen. 

Während das Allgemeinbefinden der Kranken anfangs fast gar 
nicht gestört ist, treten beim weiteren Fortschreiten des Leidens allmäh- 
lich immer mehr ausgesprochene Folgeerscheinungen ein. Die Kranken 
werden blass und matt, und schliesslich entwickelt sich das gesammte 
charakteristische Symptomenbild der schweren allgemeinen Anämie. 
Hierzu gesellen sich noch in einigen Fällen gewisse Compressionssym- 
ptome, welche durch die besonderen Wachsthumsverhältnisse der Lym- 
phome bedingt sind. Die Tumoren am Halse können zu Schlingbe- 
schwerden (Compression des Pharynx und Oesophagus), zu Athemnoth 
((Kompression des Larynx und der Trachea), vielleicht zuweilen durch 
Beeinträchtigung des Vagus auch zu gefährlichen Herzerscheinungen 
Anlass geben. Eine schwere Beeinträchtigung erfährt manchmal die 
Athmnng durch die hypertrophischen Bronchialdrüsen, während An- 
schwellungen der Abdominaldrüsen zu Ascites, Icterus u. dgl., Inguiual- 
tumoren zu Stauungsödem der Beine Anlass geben können. — Die in 
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vorgeschrittenen Fällen auftretenden anämischen Hirnsymptome, die 
Neigung zu Blutungen, das oft sehr lästige Hautjucken, das Verhalten 
des Harns und der Körpertemperatur brauchen nicht näher besprochen 
zu werden, da die bezüglichen Erscheinungen genau dieselben sind, wie 
bei der echten Leukämie rosp. der perniciösen Anämie. 

Die Untersuchung des Blutes ergiebt in der Regel nur die ge- 
wohnlichen „anämischen Veränderungen*', aber keine Vermehrung der 
weissen Blutzellen. Doch ist schon oben hervorgehoben, dass letztere 
zuweilen eine leichte Zunahme erfahren und dass mitunter die lym- 
phatische Pseudoleukämie in eine ausgesprochene echte Leukämie über- 
gehen kann. Die Blutuntersuchungen müssen daher wiederholt vor- 
genommen werden. — Das Verhalten der Milz ist stets zu beachten. 
Sie ist meist nur wenig, zuweilen aber auch stärker vergrössert, in 
welchem Falle man dann von einer ^Jienal-lymphatischen Pseudoleuk' 
ämie*' sprechen kann. Auch auf eine etwaige Schmerzhaftigkeit der 
Knochen (Sternalschmerzen u. a.) muss die Aufmerksamkeit gerichtet 
werden. 

Die Dauer der Krankheit beträgt manchmal nur wenige Monate, 
selten länger als 2—3 Jahre. In beginnenden Fällen ist vielleicht zu- 
weilen noch eine Heilung möglich (s. u.), in vorgeschrittenen ist dagegen 
die Prognose durchaus ungünstig. Der Tod tritt entweder in Folge 
der zunehmenden allgemeinen Schwäche und Anämie ein oder durch 
schwere Compressionserscheinungen , durch Blutungen oder durch zu- 
fällige Complicationen. 

Eine eigentbümliche Form der Pseudoleukämie ist neuerdings von 
Ebstein und Fel beschrieben worden. Hierbei treten längere Zeit hin- 
durch in Zwischenräumen von etwa 10 — 14 Tagen stark ßeberhaße 
Perioden auf, welche etwa ebenso lange Zeit anhalten (daher die Be- 
zeichnung „chronisches Rückfall sßeber''). Unter anämischen Erschei- 
nungen erfolgt der Tod und die Section ergiebt harte Anschwellungen der 
Leber, Milz, der retroperitonealen, mesenterialen und bronchialen Lymph- 
drüsen. Seltener sind auch die äusseren Lymphdrüsen schon zu Leb- 
zeiten der Kranken geschwollen fühlbar. Die Blutbeschaffenheit ist nicht 
leukämisch, so dass diese Fälle vorläufig zur „Pseudoleukämie" gerech- 
net werden müssen. 

Die Diagnose der Pseudoleukämie ist durch die auffälligen objecti?en 
Veränderungen und die Blutuntersuchung meist leicht. Eine Verwech- 
selung kann am ehesten vorkommen mit tuberkulösen Lymphdrüsenge- 
schwulsten. Dieselben sind aber in der Regel nicht so multipel und 
ausserdem sind dann gewöhnlich an den betreffenden Patienten gleich- 
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zeitig andere sichere Zeichen der Tuberkulose nachzuweisen. Debrigens 
8. das oben in dem Abschnitt fiber Aetiologie Gesagte. 

Die Therapie besitzt nur ein Mittel, welchem die Fähigkeit, die 
BQckbildung der Lymphome anzuregen, nicht abgesprochen werden 
kann: dies ist &qv Arsenik, Von den verschiedensten Beobachtern und 
ebenso auch von uns selbst sind unzweideutige Beobachtungen über 
den günstigen Einfluss des Arsens bereits in ziemlich grosser Zahl 
gemacht. Das Mittel muss aber in genügender Dosis (täglich 3 und 
mehr Pillen von 0,003 — 0,005 Acid. arsenicosum) und lange Zeit hin- 
durch fortgebraucht werden. Auch eine subcutane Anwendung desselben 
wäre za versuchen. Daneben haben wir, wie es scheint, auch mit Nutzen, 
gewöhnlich noch Jodoformeinreibungen (Ungt. Jodoformii 1 : 15) der 
Tumoren verordnet. 

In beginnenden Fällen kann man sich von dem genannten Verfahren 
wesentliche Erfolge versprechen. In vorgeschrittenen Fällen ist zwar 
auch oft ein Eleinerwerden der Tumoren, aber doch meist keine end- 
gültige Besserung mehr zu erwarten. — Eine operative Behandlung 
der Lymphome wäre höchstens im ersten Beginne der Krankheit von 
Nutzen; später ist sie ganz aussichtslos und meist auch unausführbar. 

Im üebrigen kann auf die Besprechung der Therapie bei der essen- 
tiellen Anämie und Leukämie verwiesen werden. 



Fünftes Capitel. 
Die HämoglobiDämie und HämoglobiDurie. 

Begrriffsbestimmangr und allgremeine Aetiologrie. Wenn im Blute 
eine durch irgend welche Ursachen bewirkte Auflösung von rothen 
Blutkörperchen stattfindet, so wird das im Serum gelöste Hämoglobin 
durch die Nieren ausgeschieden, so dass also die IJämoyiobinämie, d. h. 
die Anwesenheit von frei gelöstem Hämoglobin im Blute, eine Hämo- 
globinurie, d. h. einen Gehalt des Harns an Hämoglobin zur Folge hat 
Die Ursachen der Hämoglobiuämie und der im Anschlüsse daran ent- 
stehenden Hämoglobinurie sind sehr mannigfaltig. Zunächst kennt 
man jetzt bereits eine ganze Reihe von Gißen (chlorsaures Kali nach 
Mabchand, Pyrogallussäure und Naphthol nach Neisser, Schwefel- 
säure, Glycerin, Toluylendiarain u. v. a.), welche, in genügender Menge 
ins Blut gebracht, auf die rothen Blutkörperchen zerstörend einwirken 
und dadurch eine Hämoglobinurie hervorrufen. Auch destillirtes Wasser 
ist in diesem Sinne ein Gift für die rothen Blutkörperchen. Von prak- 
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tischem Interesse und daher hier erwähnenswerth ist die zuerst von 
BosTBÖM gefundene Thatsacfae, dass die frischen Lorcheln oder Mar- 
cheln (Helvella esculenta) ein Gift enthalten, welches beim Genass der- 
selben eine intensive Hämoglobinurie und unter sonstigen schweren Er- 
scheinungen (Icterus, Delirien, Sopor, tetanische. Krämpfe) sogar den 
Tod herbeiführen kann. Dieses Lorchelgift ist aber so flüchtiger Natur 
und in heissem Wasser so leicht löslich, dass die vor dem Genosse mit 
heissem Wasser abgebrühten und gekochten, ebenso auch die getrock- 
neten Lorcheln vollkommen unschädlich sind. 

Wie chemische Gifte, so können zweitens auch infectiöse Schäd- 
lichkeiten , vielleicht ebenfalls in Folge von im Körper entstehenden 
Giftstoffen, eine Hämoglobinurie bewirken. So hat man z. B. im Ver- 
laufe eines schweren Scharlachs, eines schweren Abdominaltyphus und 
ähnlicher Krankheiten Hämoglobinurie beobachtet. Die etwaige Beziehung 
der Malaria und namentlich diejenige der Syphilis zur paroxysmalen 
Hämoglobinurie wird unten erwähnt werden. 

Eine dritte Entstehungsweise der Hämoglobinämie ist auch nicht 
ohne praktische Bedeutung. Wird Blut einer Thierspecies einem Thiere 
anderer Species eingespritzt, so entsteht fast ausnahmslos ebenfalls eine 
Hämoglobinurie und zwar, weil nicht nur die fremden Blutkörperchen 
sich auflösen, sondern weil auch das fremde Blutserum auf die Blut- 
körperchen desjenigen Thieies, welchem das Blut injicirt wird, giftig, 
d. h. zerstörend und auflösend einwirkt. Diese TraTisßisions' Hämo- 
ijlobinvrie (Pbevost und Dumas, Ponfick, Landois u. A.) ist leider 
auch beim Menschen beobachtet worden, zu der Zeit, als die Lammblut- 
Transfusionen ihre ephemere Berühmtheit erlangt hatten. Als praktische 
Folgerung ergiebt sich demnach, dass jede Blutinfusion nur mit einer 
unschädlichen Salzlösung oder mit gleichartigem Blute vorgenommen 
werden darf. 

Eine vierte, praktisch sehr wichtige Ursache von Hämoglobinämie 
ist der Einßuss ungewöhnlich hoher oder niedriger Temperaturen auf 
das Blut. Bei ausgedehnten Vei^breniiungen tritt eine Hämoglobinämie 
auf, weil die Blutkörperchen der peripheren Gefässbezirke, auf welche 
die Hitze eingewirkt bat, zerstört sind. Dass aber auch die Kälte ähn- 
liche Folgen hervorrufen kann, zeigen namentlich die Fälle von soge- 
nannter paroxysmaler Hämoglobinurie beim Menschen (WiGKHAM 

LeGG, LlCUTIIEIM, MURRI, KüSSNEß U. A.). 

Pathologie und klinische Symptome der Hämogrlobinniiey InsbesoB* 
dere der paroxysmalen Form derselben. Während bei den meisten der 
soeben erwähnten Entstehungsweisen die Hämoglobinurie als Folge- 
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erscheinang einer bekannten oder leicht nachweisbaren Ursache anftritt 
giebt es aach eine Form derselben, welche bei sonst ganz gesunden 
Menschen anfallsweise vorkommt und ein sehr charakteristisches Krank- 
heitsbild darbietet. Sie ist zwar nicht sehr hänfig, in ihren Einzel- 
heiten aber doch jetzt schon hinlänglich genau bekannt. 

Wie schon angedeutet, tritt die Krankheit in einzelnen Avfalien 
auf. Sehr oft beginnt ein derartiger Anfall mit häufigem und anhalten- 
dem Gähnen. Dazu gesellen sich gewöhnlich bald ziehende Schmerzen 
in den Gliedern, Kopfschmerzen, üebelkeit, Erbrechen und ein Kühl" 
werden der peripheren Körpertheiie, der Hände, der Nasenspitze u. a. 
Bald darauf tritt eine meist mit einem ziemlich heftigen Schüttelfrost 
verbundene Temperaiursteigervng bis 39,0^ und höher ein. Zuweilen 
bestehen auch heftige Schmerzen in der Lebergegend^ ein deutlicher 
Milztumor entwickelt sich. Dann sinkt die Temperatur wieder, es tritt 
Schweiss ein, die Kranken fühlen sich noch matt und abgeschlagen, 
erholen sich indessen bald wieder. Fast regelmässig kann man an ihnen 
gegen Ende des Anfalles, welcher im Ganzen einige Stunden bis einen 
halben Tag dauert, eine deutliche leichte icterüche Hautfarbung nach- 
weisen. Wiederholt hat man auch während des Anfalles den Ausbruch 
einer Urticaria beobachtet. 

Die interessanteste Erscheinung bildet aber die Beschaffenheit des 
während des Anfalles und unmittelbar nach demselben entleerten Harns. 
Derselbe zeigt eine dunkel -braunrothe, blutige, in schweren Fällen so- 
gar fast schwarze Farbe. Seine Reaction ist fast stets sauer, nur aus- 
nahmsweise alkalisch, sein specißsches Getricht meist ziemlich niedrig 
(etwa 1008 — 1012). Kocht man den in dünnerer Schicht fast voll- 
kommen klaren Harn, so bildet sich ein zuerst gewöhnlich auf der 
Oberfläche der Flössigkeit schwimmendes, später aber meist zu Boden 
sinkendes braunes Gerinnsel, welches aus einem durch die Zersetzung 
des Hämoglobins beim Kochen gebildeten Eiweisskörper besteht, unter- 
sucht man den frischen Harn spektroskopisch , so zeigt das Spectrum 
die ffir das Hämoglobin charakteristischen Absorptionsstreifen D und E 
(im Gelb und Grün) oder auch den schmalen Methämoglobin -Streifen 
zwischen C und D. Während hierdurch also der Hämoglobingehalt des 
Harns unzweifelhaft festgestellt wird, zeigt die mikroskopische Untcr^ 
suchvng desselben, dass unzerstörte rothe Blutkörperchen im Harn 
vollständig fehlen, dass also keine „Hämaturie" vorliegt. Dagegen fin- 
den sich im Urin oft sehr zahlreiche undurchsichtige rothe Körner von 
durchaoB unregelmässiger Gestalt, welche zweifellos Hämoglobinkörner 
darstellen. Dieselben sind theils frei, tbeils haften sie an den gleich- 
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falls vorhandenen hyalinen^ seltener auch epithelialen Cylindem. Nicht 
selten finden sich die Hämoglobinmassen selbst in cylindrischer Form 
zusammengeballt. Aach einzelne Nierenepithelien kommen zuweilen im 
Sediment vor. Diese und die hyalinen Gylinder weisen darauf hin, dass 
sich in den Nieren leichte nephritische Veränderungen in Folge des 
Beizes der ausgeschiedenen Hämoglobinmassen einstellen. Daher beob- 
achtet man zuweilen nach dem Aufhören der Hämoglobinurie noch eine 
nachbleibende geringe Albuminurie, Bei leichten Anfällen kann es auch 
nur zu Albuminurie ohne Hämoglobinurie kommen. 

Dass aber auch die paroxysmale Hämoglobinurie nur die noth- 
wendige Folge einer gleichzeitig bestehenden Hämoglobinämie ist, er- 
giebt sich aus der Untersuchung des Blutes während des AnMles. Wie 
EüsSNEB zuerst gefunden hat, ist das Serum einer Blutprobe, welche 
man dem Patienten während des Anfalles mit einem SchrOpfkopf ent> 
zieht, von rubinrother Farbe und enthält unzweifelhaft gelöstes Hämo- 
globin. Damit ist der entscheidende Beweis geliefert, dass der Zerfall 
der Blutkörperchen schon innerhalb der Blutbahn selbst vor sich geht. 
Ferner ergiebt auch die mikroskopische Untersuchung des Blutes wäh- 
rend des Anfalles, namentlich unter gewissen günstigen Bedingungen 
beim kunstlich hervorgerufenen Anfall (s. u.), unzweideutige Anzeichen 
dieses Zerfalls. Die rothen Blutkörperchen haben wenig Neigung zu 
Geldrollenbildung, sie sind blass, vielfach unregelmässig geformt (Poikilo- 
cytose), und insbesondere findet man unregelmässig geformte Hämoglobin- 
schollen und daneben oft zahlreiche entßirbte rothe Blutkörperchen, 
sogenannte „Schatten" (Ponfick). 

Die Veranlassungsursache der einzelnen Anfälle bei der paroxys- 
malen Hämoglobinurie ist in den meisten Fällen eine Erkältung. Daher 
tritt der Anfall bei den Patienten meist nur dann ein, wenn sich die- 
selben bei schlechtem kalten Wetter im Freien aufgehalten haben oder 
wenn sie von kaltem Regen durchnässt sind. Im Sommer hören die 
Anfälle bei derartigen Kranken völlig auf. Trotzdem können sie, wie 
BosENBACH zuerst durch den Versuch bewiesen hat, auch jetzt jeder 
Zeit kunstlich hervorgerufen werden, wenn man die Haut der Patienten 
absichtlich einer starken Abkühlung aussetzt, wenn man z. B. die 
Patienten ein eiskaltes Fussbad nehmen lässt oder dergleichen. Um za 
zeigen, dass es sich hierbei nur um eine rein örtliche Kältewirknng 
handelt, haben Ehrlich und ebenso Boas diesen Versuch in der Weise 
angestellt, dass sie den vermittelst einer elastischen Ligatur abgebun- 
denen Finger der Versuchsperson eine Viertelstunde lang in Eiswasser 
eintauchen Hessen. In jeder dem Finger entnommenen Blutprobe konnten 
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dann die oben beschriebenen Veränderungen des Blutes aufs Deutlichste 
nachgewiesen werden, während das Qbrige Eörperblut fast gar keine 
Yerändernngen darbot. 

üebrigens ist die Kälteeinwirkung nur die häufigste, nicht die ein- 
zige Veranlassung zum Auftreten der Anfälle. Auch nach körperlichen 
Anstrengungen^ insbesondere nach längerem Gehen, bei Frauen zuweilen 
zur Zeit der Menses, ferner nach geistigen Aufregungen u. dgl. hat 
man AnilUe von Hämoglobinurie beobachtet. Völlig unerklärt ist nur 
noch, warum einzelne Menschen diese auffallende Empfindlichkeit der 
rothen Blutkörperchen haben, während dieselben Einflüsse der Kälte 
n. dgl. bei den meisten Menschen ohne derartige Folgen bleiben. Be- 
achtung verdient in dieser Hinsicht die Angabe Murri^s, dass paroxys- 
male Hämoglobinurie besonders oft bei Personen auftritt, welche früher 
einmal syphililisch inficirt waren. 

Was endlich die Entstehung der sonstigen Symptome des hämo- 
globinurischen Anfalls (Fieber u. a.) betrifft, so dachte man anfänglich 
besonders an eine Art urämischen Zustandes, in dem die Harncanälchen 
von Hämoglobinkörnern oft so vollgestopft werden, dass eine Behinde- 
rung der Ausscheidung von Harnbestandtheilen sehr wohl in Folge 
davon eintreten könnte. Wahrscheinlich kommt aber ein anderer Um- 
stand noch mehr in Betracht, nämlich die toxische Wirkung des durch 
die Hämoglobinämie sich bildenden Fibrinferments, Das frei werdende 
Hämoglobin zerstört auch zahlreiche weisse Blutkörperchen, und dass 
hierbei Fibrinferment gebildet wird, haben wir schon früher erwähnt 
(s. S. 219). — Von Wichtigkeit ist auch der Umstand, dass keines- 
wegs die Nieren allein zur Aufnahme der Bestandtheile der zerstörten 
und aufgelösten Blutkörperchen dienen. Wie Ponfick auf Grund von 
Eiperimenten annimmt, kommen hierbei ausserdem und zwar oft sogar 
noch früher, als die Nieren, auch die Milz und die Lebf-r in Betracht. 
Die Milz nimmt die körperlichen Fragmente der rothen Blutkörperchen 
auf und schwillt in Folge hiervon zuweilen nicht unbeträchtlich an. 
Die Leber nimmt einen grossen Theil des gelösten Hämoglobins auf 
und verwendet ihn zur Gallenbildung, welche hierdurch eine Steigerung 
erfährt. Durch Gallenstauung und Gallenaufsaugung in der Leber selbst 
entsteht wahrscheinlich der Icterus („hämo-hepatogener Icterus^^ nach 
Afanassiew). Ob auch ein Theil des gelösten Hämoglobins im Blute 
selbst in Gallenfarbstoff verwandelt werden kann (rein „hämatogener 
Icterus*'), ist noch nicht sicher erwiesen. 

Prornose und Therapie. Die Prognose der Hämoglobinurie, welche 
als Theilerscheinung sonstiger Krankheitsprocesse (Vergiftungen , Infec- 



240 Gonstitutionskrankheiten. 

tioDskrankheiteD u. s. w.) auftritt, hängt ganz von der Schwere des 
Grundleidens ab. Bei der paroxysmalen Hämoglobinurie scheint der 
Anfall niemals mit einer unmittelbaren Lebensgefahr verbunden zu sein. 
Die Wiederkehr der Anfälle kann dadurch vermieden werden, dass der 
Kranke sich nicht mehr den betreffenden Schädlichkeiten aussetzt Ein 
sicheres Mittel, die Widerstandsfähigkeit der Patienten gegen die letz- 
teren zu erhöhen, giebt es nicht. Nur in denjenigen Fällen, bei welchen 
Syphilis vorhergegangen war, scheint eine Schmierkur die Anfälle 
dauernd beseitigen zu können. Ebenso wäre beim Verdacht eines Malaria- 
Einflusses ein Versuch mit Chinin zu machen. 

Der Anfall selbst bedarf keiner besonderen Behandlung. Der Kranke 
muss sich nur so rasch wie möglich der Einwirkung der Kälte ent- 
ziehen. Am zweckmässigsten ist Bettruhe und ausserdem reichliche 
Zufuhr von Getränken, um die Ausspülung der Hämoglobinmassen aus 
den Nieren nach Möglichkeit zu befördern. 

Seclistes Capitel. 
Der Scorbut 

(Scharbock,) 

YorbemerkaDgrem Der Scorbut bildet mit einer Anzahl ähnlicher 
Affectionen eine zusammengehörige Gruppe von Krankheitsformen, welche 
man als die j.hämorrhagischen Erkrankungen** bezeichnen kann. Die 
hauptsächlichste diesen Erkrankungen gemeinsame Eigenthümlichkeit 
besteht darin, dass sich bei ihnen allen neben gewissen sonstigen mehr 
oder weniger ausgeprägten Symptomen eine ausgesprochene p^hämorrha" 
gische Diathese'' des Körpers entwickelt, d. h. die Neigung zu dem Auf- 
treten spontaner Blutungen. In vielen, namentlich in den meisten leich- 
teren Fällen zeigen sich die Blutungen ausschliesslich oder wenigstens 
vorzugsweise in der äusseren Haut, in zahlreichen anderen Fällen treten 
aber daneben auch noch Blutungen in den tiefer gelegenen Theilen (Mus- 
keln, Gelenken) und in den Schleimhäuten auf. 

Je nach der Art des Auftretens der Blutungen und je nach dem 
gleichzeitigen Bestehen anderer Symptome hat man die hämorrhagischen 
Erkrankungen in verschiedene einzelne Krankheiten getrennt und mit 
einer grossen Zahl verschiedener Namen belegt {Scorbui, Morbus ma- 
cu/osus, Purpura, Pe/iosis u. a.). Dem gegenfiber muss aber bet-ont 
werden, dass man zwar in der That mehrere Krankheitsformen unter- 
scheiden kann, welche ein ziemlich gut charakterisirtes Krankheitsbild 
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geben, dass es aber andererseits auch alle nur möglichen Uebergangs- 
arten zwischen den einzelnen Formen giebt. Im besonderen Falle 
hängt es daher nicht selten fast ganz von dem Belieben des Arztes 
ab« welche nähere Bezeichnung er wählen will. Jedenfalls weisen 
aber diese zahlreichen üebergangsfälle auf die grosse Verwandtschaß 
und vielleicht sogar auf die zum Theil bestehende Identität aller vor- 
hin genannten Krankheiten hin. Ja, bei genauer Betrachtung findet 
man femer, dass gewisse andere Erkrankungsformen, welche ffir ge- 
wöhnlich gar keinen hämorrhagischen Charakter haben, sondern nur 
durch entzündlich - exsudative Veränderungen in der Haut gekenn- 
zeichnet sind und gewöhnlich zu den „Hautkrankheiten*^ im engeren 
Sinne gerechnet werden, ebenfalls mit den hämorrhagischen Erkran- 
kungen nahe verwandt sind. Wir denken hierbei vorzugsweise an 
das Erythema exsudativum multiforme, welches nicht sehr selten 
eine theilweise ausgeprägt hämorrhagische Beschaffenheit zeigt und 
hierdurch in seinem äusseren Bilde den Purpura - Erkrankungen sehr 
ähnlich wird. 

Eine völlige Aufklärung über alle diese Beziehungen wird erst ge- 
wonnen werden, wenn die Ursachen der in Rede stehenden Erkrankungen 
genau bekannt sein werden. Schon jetzt weisen viele Verhältnisse darauf 
hin , dass es sich hierbei um infectiöse Schädlichkeiten handelt (s. u.). 
Ein sicherer Beweis für diese Anschauung konnte jedoch bisher noch 
nicht erbracht werden. Wir sind somit einstweilen noch vorzugsweise 
auf den rein klinischen Standpunkt angewiesen. Aber gerade die kli- 
nischen Erscheinungen weisen schon darauf hin, dass eine vollkommen 
scharfe Trennung der einzelnen hämorrhagischen Erkrankungen eine 
rein künstliche wäre. In diesem und dem folgenden Capitel werden 
<]aher nur einige der hauptsächlichsten Ti/pen der hämorrhagischen Er- 
krankungen besprochen werden. 

Aetiologie des Scorbuts. Der Scorbut tritt sowohl in sporadischer 
Weise, als auch häufiger in epidemischer und endemischer Ausbreitung 
auf. Namentlich in früheren Zeiten, wo die äusseren hygieinischen Ver- 
hältnisse bei der Ansammlung grösserer Menschenmassen weniger be- 
achtet wurden, kamen ungemein ausgebreitete und gefährliche Scorbut- 
epidemien vor, wie aus zahlreichen Berichten über das Auftreten der 
Krankheit in Armeen, in belagerten Städten, ganz vorzugsweise aber 
auf Schiffen hervorgeht. Der „Seescorbut** war und ist zum Theil noch 
jetzt eine der gefQrchtetsten Krankheiten, welcher früher oft ganze 
Schiffsmannschaften zum Opfer gefallen sind. Gegenwärtig kommen 
Scorbntendemien , wenn auch nicht mehr oft in grosser Ausdehnung, 

Stbümpbll, Spoo. Pftth. q. Thcrapio. IL Dand, n. 7. Aufl. t6 
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doch keineswegs selten vor, am häufigsten in Straf- und Oefangen- 
anstalten, in Kasernen u. dgl. 

Wenn das erwähnte Verhalten des Soorbuts nach unseren gegen- 
wärtigen Anschauungen dringend dazu auffordert, nach einem organi- 
sirten Infectionsstoff als der möglichen Krankheitsursache zo suchen, 
so wurden früher fast ausschliesslich die äusseren Verhältnisse der 
Nahrung y der Wohnung, des Klimas und ähnlicher Factoren beschul- 
digt, die Erkrankung hervorzurnfen. Man wird auch in der That nicht 
leugnen können, dass die soeben angedenteten Verhältnisse auf die Aus- 
breitung des Scorbuts von wesentlichem Einflüsse sind. Dass sie aber 
nicht die eigentliche Krankheitsursache selbst darstellen, geht daraas 
hervor, dass der Scorbut zuweilen zweifellos auch dann außreten kann, 
wenfi kems der für unerlässlich gehaltenen ursächlichen Atomente in 
Wirklichkeit zutriffst. Man wird die letzteren somit nur för prädispo- 
nirende Umstände halten können. 

Besonderes Gewicht ist seit langer Zeit auf gewisse Mängel der 
Ernährung gelegt worden, entweder überhaupt auf eine schlechte, ver- 
dorbene, nicht ausreichende Nahrung, oder insbesondere auf das Vor- 
wiegen gewisser Nahrungsmittel, so namentlich des als Schiffskost viel 
gebrauchten Salzßeisches (Pökelfleisches), oder endlich vorzugsweise 
auf den Mangel gewisser Nahrungsmittel und zwar vor Allem auf den 
Mangel an Pflanzenkost, namentlich an frischer vegetabilischer Nahrung. 
Mit einem Aufwand von viel Fleiss und Scharfsinn ist die Theorie ver- 
theidigt worden, dass der Mangel an Pflanzenkost durch die zu geringe 
Zufuhr von Kalisalzen in den Körper die Krankheit hervorrufe (Qar- 
rod). Indessen kann auch diese Ansicht unmöglich das Wesentliche 
der Sache treffen, da bei zahlreichen Scorbutepidemien das Fehlen dieses 
Moments, ja zuweilen sogar ein besonderer Reichthum der gebrauchten 
Nahrung an Kali -Verbindungen nachgewiesen ist. 

Dieselbe zwar prädisponirende, aber nicht entscheidende Rolle, wie 
die Ernährung, spielen auch die übrigen für ätiologisch wichtig gehal- 
tenen Verhältnisse. Sie sind zwar häufig sowohl bei Epidemien, als 
auch in sporadischen Fällen nachweisbar vorhanden, können aber, wie 
gesagt, gelegentlich auch ganz fehlen. Hierher gehören ungunstige 
feuchte Wohnräume, ferner lemperatureinflusse (Kälte, Nässe, anderer- 
seits auch anhaltende Hitze), übermässige körperliche Arbeit u. dgL 

Geschlecht und Alter haben auf die Scorbut -Erkrankung keinen 
wesentlichen Einfluss. Schwächliche Personen werden scheinbar etwas 
häufiger befallen, als kräftige. — Die Möglichkeit einer üebertragung 
der Erkrankung durch Ansteckung ist zwar wiederholt behauptet worden, 
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aber nicht sicher festgestellt. Die unbefaDgene klinische Erfahrung 
spricht daför, dass die Contagiosität des Scorbats, wenn überhaupt vor- 
handen, jedenfalls nur gering ist 

Symptome luid KrankheltsTerlauf. Der Scorbut beginnt meist nicht 
plötzlich, sondern allmählich mit gewissen allgemeinen Krankheits- 
Symptomen. Diese bestehen vorzugsweise in einer allgemeinen Mattig^ 
keit und Schwäche, in einem Gefühl von Druck und Beklemmung auf 
der Brust, in Herzklopfen, zu welchen Erscheinungen sich meist rheu- 
matoide ziehende Schmerzen im Kreuze und in den Extremitäten, 
namentlich in den Beinen, hinzugesellen. Die Kranken werden in allen 
schwereren Fällen bettlägerig, sind gegen Kälte sehr empfindlich und 
bieten oft eine auffallende Schläfrigkeit und geistige Apathie dar. 

Nachdem diese noch ziemlich unbestimmten Anfangssymptome einige 
Tage oder sogar noch länger gedauert haben, entwickeln sich gewisse 
andere Krankheitserscheinungen, welche vorzugsweise für den Scorbut 
charakteristisch sind und die richtige Erkenntniss des Zustandes leicht 
ermöglichen. 

Zunächst gehört hierher das Auftreten spontaner Hämorrhagien, 
hauptsächlich an den unteren Extremitäten. Ein Theil der Blatungeii 
sitzt m der Haut und verursacht hier zahlreiche kleinere und grössere 
dunkelrothe Flecke, welche mit besonderer Vorliebe um die Haarfollikel 
herum ihren Sitz haben. Ausserdem, und dies ist eine besondere Eigen- 
thümlichkeit des Scorbuts, treten fast immer auch in den tieferen 
Weichtheilen, im subcutanen Bindegewebe, in und zwischen den Mus- 
keln, seltener auch im Periost Extravasate auf, welche theils als harte 
und schmerzhafte Anschwellungen der betroffenen Theile fühlbar sind, 
theils auch durch die bald erfolgende Auflösung und Diifusion des 
Blutfarbstoffes zu sehr charakteristischen Farbeveränderungen der Haut 
fQhren. Auf dieser entstehen diffuse bläuliche, in der Peripherie 
mehr grünliche oder gelbliche, oß ziemlich grosse Flecke, welche 
ganz wie ausgedehnte traumatische Sugillate ausseben. Dieselben wer- 
den selbstverständlich um so dunkler und ausgedehnter, je reichlicher 
und der Haut näher die subcutane Blutung stattgefunden hat. Auch 
an den oberen Extremitäten und am Rumpfe treten zuweilen ähnliche 
Blutungen auf, doch immerhin seltener und fast nur in schwereren 
Fällen. Im (Besicht und am behaarten Kopfe hat man nur ausnahms- 
weise die Bildung von Hämorrhagien beobachtet. — Erwähnenswerth 
ist, dass zuweilen einzelne Hautstellen in Folge der Blutung nekrotisch 
werden und sich abstossen können. Durch den Hinzutritt von Entzün- 
dungserregern aus der Luft bilden sich dann ülcerationen (die sogenannten 

16* 
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Scorbut'Geschwure), welche, jedoch fast nur nnter angünstigen äusseren 
Umständen, eine ge^rliche Ausdehnung erreichen können. Ausserdem 
muss noch bemerkt werden, dass namentlich in einzelnen Epidemien 
neben den Hauthämorrhagien oder anstatt derselben auch sonstige Aus- 
schläge in der Haut nicht selten beobachtet sind: Erytheme, Quaddel- 
bildungen, Blasenbildungen, zuweilen mit blutigem Inhalte („Pemphigus 
8corbuticus'% Knötchen, Pusteln u. a. 

In den gewöhnlichen, vereinzelt bei uns vorkommenden Scorbut- 
fällen sind Schleimhautblutungen (abgesehen von der gleich näher zu 
besprechenden Zahnfleischaffection) und Blutungen aus inneren Organen 
eine ziemlich grosse Seltenheit In schweren Fällen, wie sie namentlich 
bei epidemischer Ausbreitung der Krankheit unter schlechten hygiei- 
nischen Verhältnissen beobachtet werden, kommen dagegen die genannten 
Erscheinungen nicht selten vor. Besonders zu erwähnen sind Anfälle 
von Nasenbluten, femer Magenblutungen, Darmblutungen, Bronchial- 
blutungen, Nieren- und Nierenbeckenblutungen (Hämaturie), Blutungen 
in den serösen Häuten u. a. 

Neben den Blutungen ist das zweite Hauptsymptom des Scorbuts 
eine eigenthümliche Erkrankung der Mundschleimhaut, insbesondere des 
Zahnfleisches. Erst durch den Nachweis des gleichzeitigen Vorkom- 
mens der scorbutischen Haut- resp. Muskelblutungen mit den scorbuti- 
schen Zahnfleischveränderungen kann in den sporadischen Fällen die 
Diagnose mit Sicherheit gestellt werden. 

Die scorbutische Zahnfleischaffection tritt gewöhnlich schon ziem- 
lich frühzeitig im Krankheitsverlaufe auf, manchmal zu gleicher Zeit 
mit den Blutungen, zuweilen aber auch etwas frQher oder später. Das 
Zahnfleisch nimmt eine bläulich- cyanotische Färbung an, schwillt an, 
wird lockerer und gewulstet, schmerzhaft und blutet leicht Am stärksten 
bilden sich diese Veränderungen gewöhnlich an den vorspringenden Stellen 
des Zahnfleisches zwischen den einzelnen Zähnen aus, während sie sich 
auffallender Weise fast gar nicht an den Stellen entwickeln, wo Zahn- 
lücken vorhanden sind. Dem entsprechend fehlt die scorbutische Zahn- 
fleischaS'ection auch fast immer bei zahnlosen Kindern und bei Greisen. 
— In schweren Fällen tritt zu der Schwellung des Zahnfleisches eine 
zunächst oberflächliche, später zuweilen auch tiefer greifende Nekrose 
deuselbeu hinzu, welche zur Bildung unreiner Geschwfirsflächen führt. 
Dann breitet sich der Process nicht selten auch auf die übrige Mund- 
schleimhaut aus, so dass eine diffuse, mit höchst übelem Geruch ver- 
bundene ulceröse Stomatitis entsteht. 

Weniger charakteristisch, als die Blutungen und die Zahnfleisch- 
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affeGÜODf aber doch ebenfalls nicht selten sind noch gewisse Erkran- 
hingen der übrigen Organe und einige Allgemeinerscheinungen, unter 
den letzteren ist vorzugsweise die Scorbul-Anämie hervorzuheben. Wenn 
diese zum Theil auch oft auf die mangelhaften äusseren Verhältnisse 
der Kranken zurückzuführen ist, so scheint doch auch die Krankheit 
selbst einen unmittelbaren schädlichen Einfluss auf die Qesammtemäh<» 
rang auszuüben. In allen schweren Fällen sehen die Kranken auffallend 
blass und fahl aus, die Haut ist welk und trocken, die Muskulatur und 
das Fettpolster magern rasch ab. Die Eigenwärme bleibt in vielen 
Fällen unverändert. Zuweilen treten aber auch im Beginn der Er« 
krankung oder später einzelne Temperatursteigerungen auf. Eintretende 
Complicationen sind nicht selten von höherem Fieber begleitet 

Was die zuweilen vorkommenden Erscheinungen von Seiten der 
bisher noch nicht besprochenen inneren Organe betrifft, so ist zunächst 
die nicht sehr seltene anfängliche Angina zu erwähnen. Meist zeigt sie 
sich in einfach katarrhalischer Form; zuweilen kann sie aber auch einen 
hämorrhagischen Charakter annehmen. Von Wichtigkeit ist ferner das 
nicht seltene Auftreten einer Bronchitis. Auch lobuläre Pneumonien 
und echte croupöse Pneumonie sind bei schwerem Scorbut wiederholt 
beobachtet worden. Ferner kommen complicirende Entzündungen der 
serösen Häute (Pleuritis^ Pericardüis) vor, welche ebenfalls nicht 
selten durch die hämorrhagische Beschaffenheit der entstehenden Ex- 
sudate ausgezeichnet sind. Endlich müssen noch die scorbutischen Ge- 
lenkajffectionen hervorgehoben werden, welche in acuten serösen, oft 
gleichfalls hämorrhagischen Ergüssen in die Qelenkhöhlen hinein be- 
stehen. Wie schon hier betont werden muss, ist die verhältniss massig 
nicht seltene Vereinigung mit Qelenkschwellungen eine EigefUhümlich^ 
keit aller „hämorrhagischen Erkrankungen** und der mit ihnen ver- 
wandten Affectionen is. o.). 

In Betreff des Verhaltens des Herzens ist noch nachzutragen, dass 
der Puls zuweilen etwas beschleunigt, in anderen Fällen aber verlang- 
samt ist. Dabei ist er meist klein und weich. Kndocarditis kommt 
vor, ist aber sehr selten. Charakteristische und regelmässige Verän- 
derungen des Blutes sind beim Scorbut noch nicht gefunden worden. 
— Die Milz ist, namentlich in schweren Fällen, nicht selten deutlich 
geschwollen. Auch Albuminurie ist wiederholt festgestellt worden, jedoch 
fast nur in schweren Fällen, bei welchen sich auch eine ausgebildete 
acute Nephritis entwickeln kann. 

Tersehledene Formen des Seorbats. Prognose. Die bei uns gevvölm- 
lich vorkommenden sporadischen Scorbutfälle haben fast immer einen 
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ffutartigen Verlauf. Die Krankheitserscheinungen beschränken sich im 
Wesentlichen meist aaf die Störung des Allgemeinbefindens, auf die Blu- 
tungen an den unteren Extremitäten und die Zabnfleischaffection, wäh- 
rend die oben angeführten schwereren Complicationen nur selten auf- 
treten. Die Dauer der meisten Fälle beträgt trotzdem einige Wochen. 
Sie ist eine um so längere, unter je ungünstigeren äusseren Verhält- 
nissen die Patienten sich befinden. Immerhin ist der Ausgang schliess- 
lich fast stets ein guter. 

Weit ungünstiger ist die Prognose der schweren Fälle, wie sie be- 
sonders unter schlechten hygieinischen Verhältnissen und bei mangel- 
hafter Ernährung und Pflege der Kranken vorkommen. Hier endet 
die Krankheit nicht selten tödtUch^ theils in Folge der zunehmenden 
Kachexie, theils in Folge gefährlicher Complicationen (Pneumonie, Pen- 
carditis, Gehirnblutung u. a.). 

Bemerkenswerth ist, dass namentlich bei epidemischer oder ende- 
mischer Ausbreitung des Scorbuts nicht selten unentwickelte, anomale 
oder rudimentäre Fälle der Krankheit zur Beobachtung kommen. Die- 
selben gehören meist, doch nicht immer, zu den leichteren Formen der- 
selben. Man findet z. B. eine scorbutische Gingivitis und Stomatitis 
ohne Blutungen, oder umgekehrt hämorrhagische Haut- und Schleim- 
hautaffectionen ohne entsprechende Zahnfleischveränderung u. dgl. Sogar 
das Vorkommen von reiner Scorbut- Anämie ohne alle Localerscheinungen 
ist beschrieben worden. 

Dlagrnose. Die Diagnose des Scorbuts ist bei gleichzeitiger Ent- 
wicklung der beiden Hauptsymptome — Blutungen und Zahnfleisch- 
affection — - eine sehr leichte. Fehlt aber das eine oder das andere 
dieser Symptome oder ist es nur undeutlich vorhanden, so kann die 
Auffassung des einzelnen Krankheitsfalles und seine Abgrenzung von 
gewöhnlicher Stomacace, von der Poliosis rheumatica und den verwandten 
Erkrankungen Schwierigkeiten machen. Berücksichtigt man indessen 
das im Beginn dieses Capitels Gesagte und hält an der wahrscheinlichen 
ätiologiächen Verwandtschaft der betreffenden Krankheitsprocesse fest, 
so verliert die Auffassung derartiger üebergangsfalle an Unklarheit. — 
Schliesslich sei noch kurz daran erinnert, dass auch septische Erkrank- 
ungen und die mit ihnen verwandte acute ulceröse Endocarditis zu- 
weilen zu dem Auftreten reichlicher Hämorrhagien Anlass geben, woraus 
eine Verwechslung mit dem Scorbut entstehen kann. 

Therapie. Die Behandlung des Scorbuts muss in erster Linie stets 
eine hygieinisch- diätetische sein. Gute Luft, ausreichende Ernährung 
und gehörige Pflege sind, rechtzeitig angewandt, in den meisten Fällen 
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ganz allein im Stande die Krankheit zur Heilang za führen, während 
beim Fehlen obiger Factoren alle übrigen Mittel den Arzt völlig im 
Stich lassen können. 

Von der Anschauung ausgehend, dass in dem Mangel an frischer 
Pflanzenkost ein Hauptgrund für die Entstehung des Scorbuts liegt, ist 
es noch jetzt üblich, den Kranken den reichlichen Genuss von grünem 
Gemüse (Salat, Spinat, Sauerampfer u.dgl.), von Obst, Fruchtsäßen 
und Pruchtlimonaden y namentlich Cäronenlimonade, vorzuschreiben. 
Es liegt kein Grund vor, von dieser durch die Erfahrung gebilligten 
Behandlung abzuweichen, obwohl wir häufig gesehen haben, dass die 
Darreichung frischer vegetabilischer Kost durchaus keine conditio sine 
qua non für die rasche Heilung des Scorbuts ist und dass man bei 
jeder anderen guten Ernährung der Kranken dieselben günstigen thera- 
peutischen Erfolge erzielen kann. Noch weniger wissenschaftlich be- 
gründet ist der Ruf, welchen sich einzelne besondere Pflanzenarten als 
„Antiscorbutica** erworben haben, so vol: Allem das in den iheisten älteren 
Beschreibungen von Polarreisen oft erwähnte Löffelkraut (Gochlearia 
officinalis). Die Darreichung von Pflanzensäuren und Kalisalzen (Kali 
bitartaricum, nitricum u. a.) in chemisch reiner Form ist auch oft ver- 
sucht worden, hat aber nicht viele Fürsprecher gefunden. 

Neben den diätetischen Verordnungen werden beim Scorbut von 
medicamentüsen Mitteln am meisten die Amara und die „Boborantien** 
angewandt. Eine specifisohe Wirkung kommt denselben sicher nicht 
zu ; immerhin bilden sie die für die Praxis zweckmässigste Verordnung. 
Empfeblenswerth sind ein Decoctvm corL Chmae 1 0,0 : 1 50,0 mit 2,0 
Acid. sulfurici und 20,0 Syrup. Bubi Idaei, ferner die Präparate der 
Oentiana, des Calamus und ähnlicher bitterer Mittel. Dass die innere 
Darreichung der Mineratsäuren und des Ergotins auf die hämorrha- 
gische Diathese günstig einwirke, wie man geglaubt hat, kann wohl 
mit Becht bezweifelt werden. 

In symptomatischer Beziehung ist die Behandlung der scorbutischen 
Munderkrankung von entschiedener Wichtigkeit. Beinlichkeit und häu- 
figes Ausspülen des Mundes mit desinficirenden und leicht adstringiren- 
den Lösungen (Kali cbloricum, Salbeithee u. a.) ist die Hauptsache. 
Zweckmässig ist es auch, das entzündete und gelockerte Zahnfleisch öfter 
mit Tinct. Myrrhae oder Tinct. Ratanhiae einzupinseln. — Die Resorption 
der Extravasate in den unteren Extremitäten wird durch vorsichtiges 
Mässiren befördert. Namentlich bei schmerzhaften blutigen Infiltrationen 
der tieferen Weichtheile sind Einreibungen mit Ghloroformöl u. dgl. 
nützlich. — In schweren Scorbutfällen müssen Excitantien (Campher, 
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Aether, Wein) häafig angewandt werden. Aosserdem yerlangen etwaige 
Complicationen noch eine besondere Behandlang. 

Die Reconvalescenz wird durch fortdauernde gute Ernfthrongy durch 
Bäder, Eisen- und Chinapräparate wirksam gefördert 



Siebentes GapiteL 
Morbus maculosus Werlhofll. Purpura. Peliosis. 

(Blutßecketikrankheä.) 

Wie schon im vorigen Capitel bemerkt ist, zeigen die verschiedenen 
Formen der „hämorrhagischen Erkrankungen** so vielfache Beziehungen 
zu einander, dass eine strenge Eintheilung derselben in verschiedene 
Erankheitsarten ganz unmöglich ist. Jedenfalls haben die zahlreichen, 
in die Pathologie eingeführten Krankheitsnamen mehr zur Verwirrung 
in diesem Gebiete, als zur Elarlegung der betreffenden Verhältnisse 
beigetragen. 

Halten wir uns rein an die klinischen Thatsachen, so ist hervor- 
zuheben, dass es KrankheitsflQle giebt, deren Hauptsymptom in dem 
spontanen Auftreten mehr oder weniger zahlreicher Hämorrhagien in 
der Haut oder gleichzeitig auch in inneren Organen (Schleimhäute u. a.) 
besteht. In den leichteren Fällen dieser Art bilden die Hämorrhagien 
fast die einzige Krankheitserscheinung, während in den schwereren Fällen 
sich ausserdem noch bemerkenswerthe Allgemeine rschemungen (Fieber, 
allgemeine Schwäche) oder gewisse örtliche Complicationen entwickeln. 
Die eigentliche Ursache dieser Erkrankungen ist uns noch nicht bekannt 
Dieselben treten meist ohne alle nachweisbare Veranlassung ebenso bei 
gut, wie bei schlecht genährten, bei alten, wie bei jungen Personen, 
bei Männern, wie bei Frauen auf. Immerhin weist die unbestreitbare 
Verwandtschaft, welche diese Processe mit einigen anderen Krankheiten 
(Scorbut, Erjthema exsudativum, vielleicht auch Rheumatismus acutus 
und Endocarditis) haben, darauf hin, dass man es auch hier mit infec- 
t lösen resp. toxischen Vorgängen zu thun hat, eine Annahme, welche 
jedenfalls bis jetzt am besten ein Verständniss für die in Betracht 
kommenden Vorgänge ermöglicht. Angeblich sollen auch subcutane In- 
jectioneu des Blutes von Kranken mit Morbus maculosus bei Kaninchen 
eine ähnliche Erkrankung hervorrufen (Petrone u. A.)- — Nur in ein- 
zelnen, vielleicht gar nicht unmittelbar hierher gehörigen Fällen müss 
man vorzugsweise an vorhergehende Ernährungsstörungen der Geßss- 
wände denken, so namentlich bei den Hämorrhagien , welche zuweilen 
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ohne weitere Veranlassong in der Haut alter marastischer Personen ent- 
stehen nnd Peliosis seniliB genannt werden. 

Die leichtesten hier zn erwähnenden Krankheitsformen werden als 
Parpnra bezeichnet. Die Hämorrhagien zeigen sich vorzugsweise in der 
Hant der unteren Extremitäten und haben hier mit Vorliebe einen 
follicalären Sitz. Nicht selten findet man aber auch auf der Haut des 
Rumpfes und der oberen Extremitäten Blutungen, während die Schleim- 
häute und die tieferen Theile frei bleiben. Im Gegensatz zu dem Scorbut 
ist namentlich das Fehlen der Muskelblutungen und das Fehlen der 
Zahnfleischaffection hervorzuheben, obgleich, wie schon früher gesagt, 
auch üebergangsfälle vorkommen. Als Purpura simplex bezeichnet man 
die Krankheit, wenn ausser den Hautblutungen sonstige Krankheits- 
erscheinungen fehlen oder wenigstens nur gering entwickelt sind. Diese 
Fälle nehmen fast ausnahmslos einen günstigen Verlauf und heilen voll- 
ständig nach etwa 1 1/2 — 3 Wochen. Bilden sich einzelne Hämorrhagien 
in zuvor entstandenen quaddelartigen Erhebungen der Haut, so spricht 
man zuweilen auch von einer Purpura urticans, einer Form, welche 
schon den Uebergang zu den mit Hämorrhagien verbundenen Fällen 
des Eryihema exsudativum darstellt In Betreff weiterer hierauf be- 
züglicher Einzelheiten muss auf die Lehrbücher der Hautkrankheiten 
verwiesen werden. 

Ziemlich häufig sind die Hämorrhagien mit ziehenden „rheuma- 
toiden" Schmerzen verbunden : diese Krankheitsform bezeichnet man als 
Purpura rheamatiea oder Peliosis rtteumatiea (Schönlein). Hierbei ist 
oft auch das Allgemeinbefinden der Kranken gestört, leichte Fieber- 
bewegungen können sich einstellen, der Appetit ist gering, die Kranken 
fühlen sich matt und zu körperlicher, wie geistiger Arbeit unfähig. 
Nicht selten kommt es in den Gelenken, vorzugsweise in denen der 
unteren Extremitäten (Kniegelenke) zu wirklichen entzündlichen Er- 
gössen. Das Zahnfleisch ist meist normal; ebenso fehlen gewöhnlich 
Blutungen der Schleimhäute und der inneren Organe. — Die Vaue?* 
der Peliosis rheumatica beträgt zuweilen auch nur 2 — 3 Wochen. 
Manchmal zieht sich aber die Krankheit auch mehr in die Länge, in- 
dem sich wiederholte Nachschübe der Hautbämorrhagien und der Gelenk- 
schmerzen einstellen. Der schliessliche Ausgang ist jedoch fast immer 
ein günstiger. 

Ohne jede scharfe Grenze gehen die bisher besprochenen , leichteren 
Purpura -Formen in die schweren über. Letztere sind es, welche vor- 
zugsweise als Morbus maculosus Werlhofii und (in wenig passender Weise, 
da jede Purpura hämorrhagisch ist) auch als Purpura haemorrhagica 
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bezeichnet werden. Hierher gehören die Erkrankungen, bei welchen zu- 
nächst die Hautblutungen gewöhnlich eine grössere Ausdehnung zeigen, 
während ausserdem aber auch noch Schleimhautblidungen (Nase, Mund- 
schleimhaut, weicher Gaumen, Magen- und Darmcanal), sowie Blutungen 
innerer Organe (seröse Häute, Nieren, Gehirn) nicht selten auftreten. In 
diesen Fällen zeigen gewöhnlich auch die Allge meiner scheinungen einen 
höheren Grad. Der Gesammtzustand der Kranken ist ein ziemlich schwerer 
und kann manchmal sogar das ausgesprochene Bild des „Status typhosus" 
darbieten. Fieber fehlt zwar selbst in schwereren Fällen zuweilen fast 
ganz ; nicht selten stellen sich jedoch auch Temperatursteigerungen ?oq 
nicht unbeträchtlicher Höhe ein. 

Sonstige Verändei^ungen einzelner Organe werden gewöhnlich ver- 
misst. Insbesondere bleibt das Zahnfleisch in der Regel normal. Dagegen 
sind Anschwellungen einzelner Gelenke wiederholt beobachtet Auch 
Endocarditis und acute hamoi^hagische Nephritis können vorkommen. 
Entwickeln sich schwere Gchimerscheinungen (apoplectische Zufalle 
u. dgl.), so hat man an die Möglichkeit entstandener Gehirnhämorrhagieo 
zu denken. Endlich ist noch hervorzuheben, dass sich zuweilen schwere 
Magen ' und Darmsymptome entwickeln. Derartige Fälle sind von 
Henogh bei Kindern beobachtet worden; sie kommen jedoch auch bei 
Erwachsenen vor. In vereinzelten Fällen kann sich sogar eine von einer 
Darm-Ülceration ausgehende Perforativ-Peritonitis entwickeln. Die Milz 
zeigt nicht selten eine acute Schwellung. 

Die Prognose des Morbus maculosus muss stets mit Vorsicht ge- 
stellt werden, da der schwere Allgemeinzustand, die sich ausbildende 
Anämie oder gewisse einzelne Krankheitserscheinungen eine Lebens- 
gefahr mit sich bringen können. Immerhin kommen auch bei schweren 
Erkrankungen nicht selten Heilungen vor. Die Gesammtdauer der Krank- 
heit zieht sich aber zuweilen recht in die Länge und kann bis zu meh- 
reren Monaten betragen. 

Die Therapie richtet sich in allgemein-diätetischer Beziehung nach 
denselben Regeln, wie sie für die Behandlung des Scorbuts gebräuch- 
lich sind. Erhaltung der Kräfte der Patienten durch zweckmässige Er- 
nfihning muss jedenfalls in allen schweren Fällen eine Hauptaufgabe für 
den Arzt bilden. Ob die mannigfachen, zum grössten Theil aus rein 
theoretischen Gründen gegen die Krankheit empfohlenen inneren Mittel 
wirklich einen günstigen Einfluss auf deren Verlauf haben können, lässt 
sich schwer beweisen. In Anwendung gezogen sind vorzugsweise Ergotin 
(Pillen zu 0,05—0,1), Ferrum sesquichloratum (1,0 auf lOQ Aq. Cinna- 
momi, esslöffelweise), Acidum sulfuricum, Chinadecoct u. a.). In Fällen 
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mit Gelenkschwelluügen oder Endocarditis würden wir za einem Versuch 
mit Salicylsäure oder Aniipyrin rathen. Endlich verlangen die sj/mpto- 
malischen Indicationen besondere Berücksichtigung. 



Achtes Gapitel. 
Die HSmophllie. 

{BlulerkrankheiL) 

Beffrlffsl^stininiiug und Aetiologie. Unter Hämophilie versteht man 
eine eigenthümliche Constitutionsanomalie, welche in einer auffallend 
grossen Neigung der betreffenden Personen zu spontanen und trauma- 
tischen Blutungen besteht. Wohl in allen Fällen ist die Hämophilie ein 
angeborener und in den meisten Fällen ein ererbter Zustand. Schon 
seit langer Zeit sind ausgedehnte Stammbäume von sogenannten „Bluter- 
familien" bekannt, bei welchen sich durch viele Generationen hindurch 
das häufige Vorkommen der Hämophilie sowohl bei directen, als auch 
bei seitlichen Descendenten nachweisen lässt. Immerhin werden von 
der auffallender Weise oft gerade sehr zahlreichen Nachkommenschaft 
der Bluter keineswegs alle, sondern fast immer nur einige Mitglieder 
von der Krankheit befallen und insbesondere sind in dieser Hinsicht 
zwei von Grandidier festgestellte Thatsachen beachtenswerth, weil sie 
oft (z. B. mit Bezug auf die Frage der Eheerlaubniss) von praktischer 
Bedeutung sind. Männer, welche aus Bluterfamilien stammen, erzeu- 
gen, wenn sie selbst Bluter sind, mit gesunden, nicht aus einer Bluter- 
familie stammenden Frauen meist, wenn sie selbst nicht Bluter sind, 
fast immer gesunde, nicht hämophile Kinder. Frauen, welche aus einer 
Bluterfamilie stammen, haben dagegen, auch wenn sie selbst nicht Bluter 
sind, fast immer einige (wenn auch nicht durchweg) hämophile Kinder. 
Sonach geschieht also die Vererbung der Krankheit entschieden häufiger 
durch weibliche, als durch männliche Familienglieder. Die Hämophilie 
selbst, wenigstens in ihren höheren Graden, ist dagegen beim mann- 
liehen Geschlecht bedeutend häufiger, als beim weiblichen. Hössli, 
der neuerdings einen sehr genauen Stammbaum der Bluter von Ten na 
(Canton Graubfinden) aufgestellt hat, leitet hieraus folgende Schlüsse 
ab: „Die Vererbung der Hämophilie geschieht nicht selten vom Vater 
durch die Tochter auf die Enkel (männlich), ebenso von der Mutter 
durch die Tochter auf die Enkel, am seltensten vom Vater direct auf 
den Sohn." — Ob Race und Wohnort auf das Entstehen der Krankheit 
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von Einflass sind, ist zweifelhaft. Soweit bekannt, scheint'die' Hämophilie, 
wenn sie auch zum Glück immerhin als ein seltenes Leiden bezeichnet 
werden darf, in allen L&ndern vorzukommen. 

Die eigentlichen Ursachen der Hämophilie sind uns vollständig un- 
bekannt. Vorzugsweise muss man hierbei an zwei Umstände denken, 
welche aber selbst noch der Erklärung bedürfen : erstens an eine krank- 
hüße Beschaffenheit der Gejasswände, welche sich in einer migewöhn- 
lich leichten Zerreisslichkeit derselben zeigt, und zweitens an eine 
mangeihaße Gerinnungsfähigkeit des Blutes. Auf letztere darf man 
daraus schliessen, dass bei Hämophilen jede, auch die kleinste Blutung 
nur schwor zu stillen ist. Ein anatomischer oder chemischer Grund 
für diese unvollkommene Gerinnbarkeit des Blutes hat sich aber bisher 
nicht auffinden lassen : weder in Bezug auf seinen Salzgehalt , nodi in 
Bezug auf die Menge der Eiweissstoffe (Fibrinbildner u. a.) und der 
körperlichen Bestandtheile weicht das Blut der Hämophilen von den 
normalen Verhältnissen nachweislich ab. Ebenso sind die anatomischen 
Angaben über die Beschaffenheit der Gefässwände und des Herzens bei 
Hämophilen noch nicht geeignet, zum Verständniss der Krankheit bei- 
zutragen. Denn die wiederholt hervorgehobene abnorme Enge der 
Arterien und die dünne Beschaffenheit der Intima kommen zuweilen 
auch vor, ohne dass Hämophilie besteht, und die mehrfach gefundene 
Verfettung der Intima ist gewiss mehr eine Folge der entstandenen 
Anämie, als die Ursache der Hämophilie. Die Angaben über die Be- 
schaffenheit des Herzens weichen sehr von einander ab; bald ist das- 
selbe auffallend klein, bald normal gross, zuweilen sogar hypertrophisch 
gefunden worden. 

Dass die Gesammtconstitution der Bluter eine besondere Eigenthüm- 
lichkeit zeige, lässt sich nicht sagen. Zwar ist darauf hingewiesen 
worden, dass die Hämophilen sich auffallend oft durch ihren blonden 
Teint, ihre weisse zarte Haut, durch die oberflächliche Lage und ausser- 
gowöhnlich starke Füllung der Hautvenen auszeichnen: ein ausnahms- 
loses Gesetz ist aber hierin keineswegs zu erblicken. 

Symptome und Verlauf der Hämophilie. Die Hämophilie zeigt nicht 
in allen Fällen denselben hohen Grad ihrer Erscheinungen. Hat man 
z. B. Gelegenheit, genauere Erkundigungen über Biuterfamilien einzu- 
ziehen, so findet man nicht selten, dass neben ausgebildeten und schweren 
Fällen auch rudimentäre Formen vorkommen. Diese zeichnen sich zwar 
auch durch das Hervortreten einer auffallenden Neigung zu Blutungen 
aus, ohne dass jedoch letztere jemals einen bedrohlichen Grad annehmen. 
Bei aufmerksamer Vergleichung kann man auf diese Weise eine fast 
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ununterbrochene Reihe von den leichtesten bis zu den schwersten Graden 
der Hämophilie aufstelleu. Die folgende Darstellung soll sich vorzugs- 
weise auf das ausgesprochene Krankheitsbild der schwereren Formen 
beziehen. 

Der coDstitutionell hereditäre Charakter der Hämophilie zeigt sich 
in dem Umstände, dass die Anfänge des Leidens nicht selten schon 
m der ersten Lebenszeit auftreten. Manche, wenn auch natürlich lange 
nicht alle Nabelblutungen der Neugeborenen können schon auf die hämo- 
phile Disposition des Kindes zurückgeführt werden. Bei jüdischen Kin- 
dern sind ferner die Folgen der rituellen Circumcision oft das erste 
Anzeichen der bestehenden Krankheit. In manchen Fällen tritt das 
Leiden zwar erst später hervor, jedoch nicht, weil es sich selbst erst 
später entwickelt, sondern weil die Veranlassungen zum Hervortreten 
desselben in den ersten Lebensjahren selbstverständlich seltener und 
geringfügiger sind, als später. 

Das auffallendste Symptom der entwickelten Hämophilie ist das 
Auftreten verhältnissmässig starker Blutungen durch die geringfügigsten 
äusseren Anlässe, Ein schwacher Stoss gegen einen harten Qegenstand 
ruft ein Hautsugillat, einen „blauen Fleck'^ hervor, wie er bei Gesunden 
nur durch sehr heftige mechanische Insulte entstehen kann. Aus einem 
Nadelstich, aus einer kleinen Schnittwunde des Fingers, aus dem Alveolus 
eines extrahirten Zahnes quillt beim Hämophilen unablässig Blut hervor 
in einer Menge, wie dies bei so kleinen Verletzungen gesunder Personen 
niemals der Fall ist. Beim Schnauben der Nase entsteht Nasenbluten, 
beim Reinigen der Zähne treten Zahnfleischblutungen auf u. dgl. Ob 
bei der Hämophilie auch ganz spontan Blutungen auftreten, ist nicht 
sicher bekannt. Zwar treten in schweren Fällen nicht selten scheinbar 
ohne jede äussere Veranlassung Blutungen in der Haut, den äusseren 
Schleimhäuten (Nase, Zahnfleisch) und in seltenen Fällen sogar auch 
Blutungen innerer Organe (Magenblutungen, Darmblutungen, Blutungen 
aus den Harnwegen) auf. Indessen lässt es sich wohl kaum entscheiden, 
ob nicht auch diese Blutungen durch unbedeutende, gar nicht festzu- 
stellende mechanische Einflüsse entstanden sind. Jedenfalls kommen 
intraparenchymatöse Blutungen innerer Organe an Stellen, welche vor 
allen äusseren Insulten geschützt sind, fast niemals vor, ein Umstand, 
welcher einen wesentlichen Unterschied zwischen der Hämophilie und 
der erworbenen hämorrhagischen Diathese bildet. 

Das zweite Hauptsymptom der Hämophilie liegt in dem schon er- 
wähnten Umstände, dass jede irgendwie entstandene äussere Blutung 
durch künstliche Mittel nur sehr schwer oder selbst gar nicht zu stillen 
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von EinfluBs sind, ist zweifdh"'' irankheii und der Gruud, warum 

wenn sie anch znm GK- ^^^res Alter erreichen. Schon oft ist 

werden darf, in a^^ . v.W'^r geringe Verletzung der Haut, eine 

Die eigen*' . <Jiy, eine Zahnextractiou, der Geburtsvor- 

bekannt V ;.^^\4i]iass za einer unstillbaren, trotz aller 

welche ab ;>. >;^/irie(ier auftretenden und daher schliesslich 

haße B 0''' !%Wf"J gegeben haben. In anderen Fällen ge- 

lidi ' .^- :%'''^'!'''^^iiiai^^S schliesslich zum Stillstande zu bringeo, 

mar , f^^^' Xiü ^^^ Blntverlust bereits eine bedeutende Anämie 

df ■ '^f' f tvr/»«?'"^ hervorgerufen hat , und wenn auch die Hämo- 

.^'^^.«'•'^^f^H/^aJ/end rasch von einem grösseren Blutverluste erholen, 

i'i^^'' ''' Vh"A iüimer von Neuem wiederkehrende Blutungen schliess- 

S f^<^^^^^ Ijohea Grad andauernder allijemeincr Anämie mit allen früher 

jh'h !*'j"',pfl Folgen derselben nach sich ziehen. 

^'^<^ü3ich gestaltet sich das alhjcmoine Krankheitshild der Hämophilie 
.•hiWeu J^ ^^^^ ^^^ Intensität des Zustandes (rudimentäre und 
^^'teiprochene Formen) und je nach den gewissermaasen zufälligen 
.il«ereu Anlässen, welche die bestehende Krankheit erst in die Erschei- 
nnng V[^^^^ lassen. Tritt keine besondere Veranlassung zum Entstehen 
einer stärkeren Blutung ein, so können die Hämophilen sich Jahre lan^ 
scheinbar im Zustande völliger Gesundheit befinden. In den schwersten 
pornieu der Hämophilie ist freilich auch der Zustand relativer Gesund- 
heit gar nicht oder höchstens vorübergehend vorhanden, da hier schon 
ilie K^ringsten, überhaupt nicht zu vermeidenden Anlässe das Auftreten 
der Bhituugen herbeifuhren. In solchen Fällen ist die Haut fast be- 
ständig der Sitz mehr oder weniger ausgedehnter Hämorrhagien, während 
ausserdem noch dift von Zeit zu Zeit aus inneren Organen auftretenden 
Blutungen zur Erhöhung der allgemeinen Anämie und Schwäche bei- 
tragen. In welcher Weise das gesummte Krankheitsbild durch die letzt- 
genannten beiden Symptome beherrscht werden kann, braucht nicht 
iiiilu-r ausgeführt zu werden. — Von charakteristischen CotnpUrationvn 
din- Hriuiophilio ist nur Weniges zu berichten. Bemerkenswerth ist die 
Neigung der Hämophilen zu ,,rhfumüUsclien^' Muskelcrkrankumjen und 
^ir/r.'tk.sr/ttrr/iu/ij/f*fi, woil sich hierin eine auffallende Analogie zu den 
li;iniorrhagi:iclii'n Erkrankungen im engeren Sinne finden lasst. Hierliei 
handelt es ijirh Ott um wirkliche lihifnujüsso in die irolenkhöhh, welche 
zu seliworen Funetiunsstöruugen des Gelenkes und schliesslich zu Anky- 
losenbildung führen können. Auch das verhältnissmässig häutige Vor- 
kumnien von Sntrnltjivn (besonders im Trigeminus) bei Blutern ist 
wiederholt hervorgehoben worden. 
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Prognose. Zahlreiche traurige Erfahrungen lehren, dass die an 
schwerer Hämophilie Leidenden häufig das Knabenalter nicht über- 
schreiten und schon früh an der Krankheit zu Grunde gehen. In 
anderen Fällen freilich fügt es ein glückliches Geschick oder eine leich- 
tere Form des Leidens, dass die Kranken ein höheres Alter erreichen. 
Von grosser praktischer Bedeutung ist die wiederholt gemachte, wenn 
auch nicht ausnahmslos sich bestätigende Beobachtung, dass die Hämo- 
philic im späteren Leben alimählich geringer wird. Haben also die 
Hämophilen erst glücklich die Kindheit und die Pubertätsjähre über- 
schritten, so darf man wenigstens die Hoffnung hegen auf eine allmäh- 
lich eintretende Abnahme der Gefahr, in welcher die Kranken beständig 
schweben. 

Die Prognose der Hämophilie ergiebt sich aus dem Gesagten von 
selbst. Der Grad der im gegebenen Zeitpunkte bestehenden Gefahr er- 
misst sich aus der Heftigkeit der Blutung und der durch diese bedingten 
Anämie. Die Beurtheilung der Gesammtschwere des Falles hängt ganz 
von den bereits gemachten Erfahrungen ab. Dass die Prognose mit 
zunehmendem Alter des Kranken sich oft günstiger gestaltet, ist so- 
eben schon hervorgehoben. 

Therapie. Eine höchst wichtige Aufgabe bei der Behandlung der 
Hämophile fällt der Prophylaxis zu. Dieselbe besteht selbstverständ- 
lich zunächst darin, dass bei Kindern, welche aus Bluterfamilien stam- 
men oder bei welchen sich bereits deutliche Anzeichen der bestehenden 
Anomalie eingestellt haben, Alles gethan wird, um durch eine Besserung 
der Gesammtconstitution nach Möglichkeit auch die verderbliche An- 
lage zur Hämophilie in ihrer Ausbildung zu hemmen oder wenigstens 
zu beschränken. Auf die hierzu dienenden Mittel braucht nicht näher 
eingegangen zu werden. Es sind die allgemein bekannten: möglichst 
gute Ernährung, gute Luft, vorsichtige Abhärtung des Körpers, Bäder, 
tonisirende Mittel u. s. w. Die zweite prophylaktische Aufgabe kommt 
bei bereits festgestellter Hämophilie in Betracht und besteht in der 
möglichsten Fernhaltung aller mechanischen Schädlichkeiten, welche die 
Veranlassung zum Auftreten von Blutungen werden können. Hierher 
gehört vor Allem auch die Vorsicht bei der Ausführung gewisser, 
vielleicht nothwendiger Eingriffe, wie z. B. der Vaccination, etwaiger 
Operationen u. dgl. 

Was die eigentliche Behandlung der Hämophilie betrifft, so ist ein 
wirksames Mittel gegen die Krankheit selbst nicht bekannt. Nur die 
schon angedeuteten, zur Kräftigung des Allgemeinzustandes dienenden 
Methoden verdienen Berücksichtigung, während die Darreichung von 
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Ergotin, Plumbum aceticum und ähnlicher Medicamente höchstens io 
symptomatischer Beziehung — and anch hier mit sehr misicherem Er^ 
folge — während einer eingetretenen Blutung in Betracht kommt Die 
genauere Beschreibung der allein wirksamen chirurgtsehen BluUtUltmgi' 
methoden übergehen wir hier, zumal sie sich im Princip nicht Yon den 
auch sonst bei Nichtblutern angewandten Maassregeln unterscheiden. 
Gelingt die mechanische Stillung der Blutung nicht, so helfen die oben 
erwähnten Mittel gewiss auch nicht, ebenso wenig, wie die gleichfalls 
empfohlenen Laxantien (Glaubersalz u. a.). 

In Bezug auf die symptomatische Behandlung der An&mie und deren 
Folgezustände kann auf das I. Capitel dieses Abschnittes verwiesen werden. 

Neuntes GapiteL 
Diabetes mellltns. 

{Zuckerhamruhr.) 

Berriffsbestlmmang und AeUologie. Obgleich das Blut unter nor- 
malen Verhältnissen stets eine geringe Quantität Zucker enthält, tritt 
derselbe doch für gewöhnlich nicht in nachweislicher Menge in den 
Harn über. Erst wenn der Zuckergehalt des Blutes eine gewisse Grenze 
übersteigt, wenn also eine abnorme Glykämie besteht, geht der Zucker 
auch in den Harn über und es entsteht eine OUfcosurie. Ein derartiges 
Verhalten beobachtet man als eine mehr oder weniger rasch vorfiber- 
gebende Erscheinung unter sehr verschiedenen Umständen. Hierbei 
tritt ein meist nur geringer Zuckergehalt im Harn auf, verschwindet 
aber bald wieder aus demselben, ohne eine dauernde pathologische Be- 
deutung zu besitzen. Diese Erscheinung bezeichnet man als Glycosurie 
oder Melüurie im engeren Sinne und im Gegensatze zu der eigenthüm- 
lichen Krankheit, bei welcher ein andauernder Zuckergehalt des Harns 
das wichtigste Symptom darstellt und welche daher den Namen des 
Diabetes mellitus oder der Zuckerharnruhr erhalten hat 

Auf die Ursachen der Glycosurie d. i. also eines vorübergehenden 
Zuckergehaltes des Harus braucht hier nicht näher eingegangen zu wer- 
den. Nur kurz sei angeführt, dass Glycosurie nicht selten bei gewissen 
Veryißungrn beobachtet wird, so namentlich nach schweren Vergiftungen 
mit Kohtenoxydgas , Morphium ^ Blausäure, Quecksilber , Amylnürit, 
Curare u. a. Neuerdings hat v. Mering im Phloridsin, einem Gly- 
cosid, welches sich in der Wurzelrinde von Aepfel- und Kirschbäumen 
findet, einen Stoff entdeckt, nach dessen Einverleibung bei Hunden, 
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Kaninchon o. a. ein sehr hober Zuckergehalt des Harns auftritt. Auch beim 
Menschen kann durch Einführung von Phloroglucin ohne sonstige Stö- 
rung des Allgemeinbefindens starke Glycosurie erzeugt werden. Auch 
bei acuten Infectionskrnnkheüen ist in vereinzelten Fällen eine vorüber- 
gehende Glycosurie nachgewiesen worden, so z. B. beim Milzbrand, bei 
der Cholera y bei Typhus^ Scharlach, Diphtherie, Malaria u. a. Weit 
häufiger ist aber die durch Störungen im Gebiete des Nervensystems 
auftretende Glycosurie: bei starken Himerschütterungen, Schädetfrac- 
turen, bei Gehirnhämorrhagien, Cerebrospinal^ Meningitis, nach epilep- 
tischen Anßtllen u. dgl. hat man wiederholt eine oft nicht unbeträcht- 
liche Menge von Zucker im Harn gefunden. Vor Allem ist auf das Auf- 
treten von Meliturie bei Erkrankungen der Oblongata zu achten, und 
es braucht wohl kaum angedeutet zu werden, in wie naher Beziehung 
die hierher gehörigen klinischen Erfahrungen zu der berühmten Ent- 
deckung Claude Bernard^s stehen, nach welcher gewisse experimentelle 
Verletzungen am Boden des vierten Ventrikels stets das Auftreten von 
Zucker im Harn zur Folge haben Ob endlich auch primäre kranke 
haße Veränderungen des Magens und der Leber eine Glycosurie be- 
wirken können, ist zweifelhaft. Jedenfalls ist es mit Beziehung auf 
die Diabetes-Theorie (s. u.) interessant, dass ausgedehnte Erkrankungen 
der Leber, z. B. bei Phosphorvergiftung, Lebercirrhose u. dgl., keine 
Glycosurie bewirken, selbst wenn den Kranken grosse Zuckermengen 
mit der Nahrung zugeführt werden (Frerichs). Dagegen scheint eine 
Atrophie des Pancreas in sicherer Beziehung zum Diabetes stehen zu 
können (s. u.). Wie Minkowski und v. Mehrinq gefunden haben, kann 
man bei Hunden durch Exstirpation des Pancreas einen starken Diabetes 
erzeugen. Unterbindung des Ausflihrungsganges der Drüse ruft diesen 
Zustand nicht hervor. Ebenso tritt der Diabetes nicht ein, wenn auch 
nur ein Theil des Pancreas noch im Körper zurückbleibt. Es muss 
sich also hierbei um eine besondere, noch nicht näher bekannte Func- 
tion des Pancreas handeln, nach deren Ausfall die Verbrennung resp. 
Spaltung des Zuckers im Thierkörper nicht mehr vollständig stattfinden 
kann (s.u.). 

Im Gegensatz zur Glycosurie ist der Diabetes mellitus eine Krank- 
heit, bei welcher neben gewissen sonstigen Symptomen ein meist be- 
trächtlicher Zuckergehalt des Blutes anhaltend vorhanden ist und dem 
entsprechend eine andauernde reichliche Zuckerausscheidung durch den 
Harn stattfindet. Da man die unmittelbaren Ursachen nnd das eigent- 
liche Wesen dieser eigenthümlichen Krankheit gar nicht kennt, so ist 
es schwer zu entscheiden, ob der Diabetes mellitus auch wirklich eine 

StrUmpicll, Spcc. Path. n. Thomine. II. Band, ii. 7. Aufl. 17 
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durchaus einheitliche Krankheilsform darstellt FQr die meisten typi- 
schen Fälle kann dies zwar mit sehr grosser Wahrscheinlichkeit behauptet 
werden, während dagegen die Auffassung anderer Fälle, namentlich man- 
cher sogenannten „leichteren Formen'' des Diabetes, wohl gewissen Schwie- 
rigkeiten unterliegt. Jedenfalls darf nicht vergessen werden, dass der 
Diabetes mellitus nach unseren jetzigen Kenntnissen nur eine klinisch- 
symptomatische, jedenfalls aber noch keine anatomische und noch weniger 
eine ätiologische Einheit darstellt. 

Da wir von den eigentlichen Ursachen des Diabetes , wie gesagt, 
noch so gut wie gar keine Kenntnisse haben, so beziehen sich die im 
einzelnen Falle vom Arzte zu ermittelnden ätiologischen Verhältnisse nur 
auf gewisse Veranlassungsursachen oder ,jprädisponirende Momente", 
deren Bedeutung durch die klinische Erfahrung mit uiehr oder weniger 
Sicherheit festgestellt ist. Vor Allem muss aber betont werden, dass 
in vielen und oft gerade in den schwersten Fällen von Diabetes über- 
haupt gar keine Ursache der Erkrankung aufgefunden werden kann, so 
dass sich der Diabetes scheinbar von selbst bei vorher ganz gesunden 
Personen entwickelt bat Diejenigen ätiologischen Momente, welche 
noch am häufigsten von Bedeutung zu sein scheinen, sind folgende: 
1. Erblichkeit. Wiederholt sind Erkrankungen an Diabetes in mehreren 
Generationen derselben Familie oder bei Geschwistern beobachtet worden. 
Hervorzuheben ist, dass der Diabetes zuweilen auch in solchen Familien 
vorkommt, bei welchen eine erbliche Disposition zu Nervenkrankheiten 
vorhanden ist 2. Unzweckmässige Lebensweise. Beschuldigt wird vor- 
zugsweise eine unpassende Nahrung, insbesondere ein anhaltender iiber- 
reichlicher Genuss von Amylaceen und Zucker, ferner eine sitzende 
Lebensweise, zumal wenn sie mit einer zu reichlichen Ernährung ver- 
bunden ist Daher soll es kommen, dass der Diabetes in den wohl- 
habenden Klassen häufiger ist, als bei der ärmeren Bevölkerung, dass 
die Krankheit ferner verhältnissmässig oft bei Fettleibigen vorkommt 
3. Erkältungen und starke Durchnässungen des Körpers scheinen in 
einzelnen, aber jedenfalls seltenen Fällen den Ausbruch des Diabetes 
hervorzurufen. 4. Psychische AJjecte, geistige Ueberanstrengungvn, 
Sorgen und Gemüthserregungen werden ebenfalls zuweilen als Krank- 
heitsursache angeschuldigt. .5. Sehr bemerkenswerth ist es, dass zu- 
weilen dieselben Umstände, welche wir oben als mögliche Ursachtm 
einer vorübergehenden Meliturie kennen gelernt haben, auch einen 
dauernden Diabetes mellitus zur Folge haben können. Hierher gehören 
die sicher nachgewiesenen Diabetesfälle nach Kopfcerletzungen and im 
Gefolge von acuten Infectionskrankheiten (Typhus, Cholera, Scharlach, 
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Malaria d. a«). 6. Auch bei einigen* chronischen constitutionellen resp. 
infectiösen Erkrankungen, insbesondere bei der Gicht und der Syphilis, 
ist ein Zusammenhang mit der Entwicklung eines Diabetes nicht un- 
möglich. 7. Endlich tritt der^^^Diabetes zuweilen bei gewissen anato- 
mischen Erkrankungen auf, und zwar bei organischen Hirnleiden (Blu- 
tungen, Tumoren, Sclerosen, vorzugsweise in der Gegend des vierten 
Ventrikels), ferner bei sonstigen Nervenleiden (Psychosen, Akromogalie, 
anatomische Erkrankungen peripherer Nerven) und endlich in seltenen 
Fällen bei Pankreask rankheiten (Vereiterung des Pankreas, Carcinom), 
Indessen liegt es auf der Hand, dass derartige Fälle als „accidenteller 
Jjiabetes" von dem eigentlichen idiopathischen Diabetes grundsätzlich 
zu trennen sind. 

Obgleich der Diabetes über die ganze Erde verbreitet ist, scheinen 
sich doch einzelne Länder und Gegenden durch eine besondere Häufig- 
keit seines Vorkommens auszuzeichnen (Indien, Ceylon, Italien). In 
Deutschland sollen Württemberg und Thüringen diejenigen Länder sein, 
in denen der Diabetes verhältnissmässig am häufigsten vorkommt. Zu 
bemerken wäre hier auch noch die angeblich grössere Häufigkeit des 
Diabetes bei Israeliten. — Was das zur Erkrankung besonders dispo- 
nirte Lehensalter anlangt, so werden die meisten Fälle bei Patienten 
zwischen etwa 35 und 40 Jahren beobachtet, demnächst bei jüngeren 
Personen zwischen 20 und 35 Jahren. Bei älteren Leuten über 50 
Jahre kommt der Diabetes ebenfalls nicht sehr selten vor, während 
Erkrankungen bei Kindern unter 10 Jahren recht selten, jedoch auch 
wiederholt mit Sicherheit festgestellt sind. Eine Vergleichung der Er- 
krankung bei beiden Geschlechtem ergiebt, dass das männliche Ge- 
schlecht entschieden häufiger befallen wird, als das weibliche. 

KrankheitsverUaf und Symptome. Die klinischen Erscheinungen 
des Diabetes mellitus entwickeln sich mit seltenen Ausnahmen lang- 
sam und allmählich. Zuweilen sind es nur unbestimmte allgemeine 
Symptome, Mattigkeit, Abmagerung, Muskelschwäche, rasches Ermüden 
u. dgl., in anderen Fällen leichte nervöse Symptome^ Kopfschmerzen, 
psychische Verstimmung, schlechter Schlaf, neuralgische Bosch werden, 
endlich zuweilen auch gastro-intvstinale Beschwerden ^ üebelkeit, Auf- 
stossen, unregelmässiger Stuhlgang u. dgl., welche die ersten Anzeichen 
der Krankheit bilden. Ein deutlicherer Fingerzeig auf die nähere Art 
des Leidens ist erst dann gegeben, wenn die Kranken auser den er- 
wähnten Symptomen auch auf das veränderte Verhalten des Urins, 
namentlich auf die vermehrte Menge desselben aufmerksam werden und 
ausserdem ihren gesteigerten Durst und die ihnen oft im Vergleich zur 

IT* 
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ZQüehmenden Eörpersch wache aaffalleüde reichliche Nahrungsaufnahme 
bemerkeD. „Essen kann ich immerzu, and doch werde ich alle Tage 
matter*^ ist eine nicht selten zu hörende Angabe bei der Anamnese 
Diabetes-Eranker. Dass zuweilen aber auch ganz andere Erscheinungen 
zuerst den Verdacht auf das Bestehen eines Diabetes hinlenken können, 
wird später erwähnt werden. Immerhin ist das einzige f&r die Dia- 
gnose maassgebende und entscheidende Symptom die krankhafte Be- 
schaffenheit des Harns, so dass es gerechtfertigt ist, bei der nun fol- 
genden Erörterung der einzelnen Erscheinungen des Diabetes mit der 
Besprechung des diabetischen Harns zu beginnen. 

1. Verhalten des Harns. Nachweis des Zuckers. Das 
gewöhnlich zuerst auffallende Symptom ist die Vermehrung der aus- 
geschiedenen Hammenge, Letztere beträgt in 24 Stunden häufig 3000 
bis 5000 ccm, während zuweilen sogar noch viel höhere Werthe (8000 
bis 12000) beobachtet sind. Bei geeigneter Behandlung und Di&t kann 
die Harnmenge freilich auch viel niedriger sein. Einzelne Fälle zeichnen 
sich überhaupt durch zeitweiliges Fehlen stärkerer Polyurie aus und 
werden dann als ,, Diabetes decipiens" bezeichnet. Häufig kann man 
die Beobachtung machen, dass bei intercurrenten Erkrankungen and 
ebenso auch in der letzten Zeit vor dem tödtlichen Ende der Krank- 
heit die tägliche Harnmenge abnimmt. 

Die Farbe des Harns ist entsprechend seiner Menge hellgelb, oft 
etwas grünlich schimmernd, in dünneren Schichten zuweilen fast wasser- 
hell. Meist ist der Harn klar und frei von Sedimenten; erst nach längerem 
Stehen zeigen sich in ihm nicht selten Trübungen, welche gewöhnlich 
auf der reichlichen Entwicklung von Gahrungspilsen beruhen. 

Der Geruch des Harns hat zuweilen etwas Aromatisches (Aceton- 
geruch, s. u.). Der Geschmack desselben kann, wie frühere Beobachter 
festgestellt haben, deutlich süsslich sein. Die Reaction ist sauer, und 
zwar kann der Säuregehalt des Harns beim Stehen durch eine eintretende 
Milchsäure- und Alkoholgährung des Zuckers noch zunehmen. 

Sehr wichtig ist die Prüfung des spectfischen Gewichts des Harns, 
welches in Folge des reichlichen Zuckergehaltes fast stets sehr be- 
trächtlich erhöht ist. Bei einem blassen Harn, welcher ein specifisches 
Gewicht von über 1025 zeigt, kann man schon hieraus mit ziemlich 
grosser Wahrscheinlichkeit auf einen Zuckergehalt schliessen. Qewichts- 
zahlen von 1030—1045 und darüber sind nicht selten. Niedrige Ge- 
wichtszahlen unter 1020 kommen nur ausnahmsweise vor, z. B. bei 
sehr heruntergekommenen Kranken u. dgl. 

Entscheidend fOr die Diagnose ist aber nur der Nachweis dei 
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Zuckers im Harn. Der beim Diabetes im Blute mid Harn vorkommende 
Zucker ist Traubenzucker (Glycose, Dextrose). Die in 24 Stunden aus- 
geschiedene Menge desselben beträgt in schwereren Fällen häufig 200 
bis 500 g. Doch kommen in dieser Beziehung natürlich sehr grosse 
Schwankungen vor, welche von der Diät des Kranken, von der Lebens- 
weise, der Behandlung u. a« abhängen. Die höchsten beobachteten, in 
24 Stunden ausgeschiedenen Zuckermengen betragen über 1000 g. Der 
ProcentgehaU des Harns an Zucker schwankt zwischen '/^ — l^o und 
8— 10®/o; am häufigsten beträgt er etwa 2 — 40/0. Bemerkens werth 
ist, dass in den letzten Wochen oder Tagen vor dem Tode der Dia- 
betiker der Zuckergehalt des Harns nicht selten ganz oder fast ganz 
verschwindet. 

Die klinisch wichtigsten Proben zum Nachweise des Zuckers im 
Harn sind: 1. Die Trommer' sehe Probe. Der Harn wird im Reagens- 
glase mit einem reichlichen (etwa ^l\ — ^l'i Vol.) Zusätze von Kalilauge 
(oder Natronlauge) versehen. Dann wird tropfenweise gelöstes Kupfer- 
sulfat (Lösuug von etwa 1 :10) zugesetzt. Enthält der Harn Zucker, 
so wird das sich bildende Kupferoxydbydrat in ziemlich reichlicher 
Menge gelöst, wobei sich meist eine schöne tiefblaue Färbung der 
Flüssigkeit einstellt. Der Zusatz des Kupfersulfats muss eigentlich so 
lange erfolgen, als sich das Kupferoiydhydrat noch löst. Erhitzt man 
dann den Harn, so bewirkt der Zucker eine Reduction des Kupferoxyds 
und es scheiden sich gelbe oder gelbröthliche Streifen von Kupfer- 
oxydulhydrat resp. Kupferoxißdul aus. Wenn die Ausscheidung des- 
selben beginnt, darf man nicht zu lange weiter erhitzen, da die Probe 
sonst undeutlich wird. Die Reduction geht auch ohne Erhitzen weiter. 
— Bei einem Zuckergehalte des Harns über 0,5 ^/ü ist die Trommer^sche 
Probe ganz zuverlässig. Mit der Verwerthung undeutlicher Proben (nur 
Gelbfärbung des Harns ohne Ausscheidung von Kupferoxydul) sei man 
vorsichtig, da der Harn ausser Zucker zuweilen noch andere reducirende 
Substanzen (Harnsäure, Kreatinin, Mucin u. a.) enthalten kann. 2. Die 
Wismuthprobe {Böttger'sche Probe). Der Harn wird mit Natronlauge 
(oder besser mit kohlensaurem Natron) versetzt und dann eine kleine 
Menge basisch salpetersauren Wismuthoxyds in Substanz zugefügt. 
Beim Kochen färbt sich der zuckerhaltige Harn bald ganz schwarz, 
durch Reduction des Wismuthoxyds zu metallischem Wismuth. Noch 
zweckmässiger ist es, die Wismuthprobe in der Weise anzustellen, dass 
man zum Harn etwa '/lo seines Volumens von folgender Lösung 
(Ntlandeb) hinzusetzt: 2,0 basisch salpetersaures Wismuth, 4,0 Seig- 
nettesalz, 100,0 Natronlauge von S^/o. Nach kurzem Kochen tritt dann 
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ebenfalls eine SchwarzförbuDg der Flüssigkeit ein. 3. Die Kalfprobe 
{Moore' sehe Probe). Von dem mit Kalilauge vermischten Harn wird 
die oberste Schicht vorsichtig erhitzt. Bei zuckerhaltigem Harn ent- 
steht dann durch die Einwirkung des Ealis auf den Zucker bald eine 
iiefbraune Färbung, welche sich von den unteren, noch hellen Schichten 
des Harns scharf abgrenzt. 

Geben die beschriebenen Proben ein undeutliches, zweifelhaftes 
Resultat, was aber selten und nur in Fällen mit geringer Zuckeraus- 
scheidung vorkommt, so kann der sichere Nachweis des Zuckers mit 
Hülfe der Gdhrungsprobe (Zerfall des Zuckers in Alkohol und Kohlen- 
säure) und der Circumpolarisation (Rechtsdrehung der Polarisations- 
ebene durch Traubenzucker) geführt werden. Näheres hierüber, sowie 
über andere Zuckerproben (mit Diazobenzolsülfosäure, mit Phenylhjdra- 
cin u. a.) und über die leicht ausführbare quantitative Zuckerbestimmung 
ist in den physiologisch-chemischen Lehrbüchern zu finden. 

Ausser dem Traubenzucker sind im diabetischen Harn einige Male 
auch andere Zuckerarten (linksdrehende Levulose, Inosit) in geringer 
Menge gefunden worden. Denselben kommt aber bis jetzt keine prak- 
tische Bedeutung zu. 

Der HarnstoffgehaU des diabetischen Harns ist meist nicht un- 
beträchtlich erhöht (s. u.). Hai-nsäure wird dagegen in verhältniss- 
mässig geringer Menge ausgeschieden. Die Kreatininausscheidung idt 
normal oder zuweilen gesteigert (Senator). Der Oehalt des Harns an 
Phosphorsäure und Schwefelsäure entspricht meist dem Harnstoffgehalt, 
d. h. dem Eiweisszerfall im Körper. Nur in einzelnen Fällen (Teissiee) 
soll die Phosphatausscheidung auffallend gross sein und hierbei der 
Zuckerausscheidung parallel gehen oder auch mit derselben alterniren. 
Genaueres hierüber ist aber noch nicht bekannt Die ausgeschiedenen 
Kochsalzmengen hängen ebenso, wie unter normalen Verhältnissen, ganz 
von der Kochsalz -Aufnahme ab. 

Von grösserer Wichtigkeit, als die zuletzt besprochenen Verhält- 
nisse, ist die zuerst von Hallervorden gefundene Thatsache, dass die 
Ammoniakausscheidung durch den Harn in manchen (nicht in allen) 
Fällen von Diabetes eine erhebliche Steigerung erfährt Die täglich 
davon ausgeschiedene Menge kann 3 — 6 g und darüber betragen. Di 
nun der diabetische Harn trotzdem sauer reagirt und da femer , wie 
Stadelmann nachgewiesen hat, in dem sauer reagirenden Harn die 
Basen beträchtlich die nachweisbaren, bisher bekannten Säuren über- 
wiegen, so folgt hieraus, dass in den NH;) -reichen diabetischen Hamen 
mit saurer Reaction noch eine bisher als Hambestandtheil anbekannte 
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Säure enthalten sein muss. Stadelbiann glaubte zuerst annehmen zu 
dürfen, dass es sich hierbei um Crotonsäure handele. Nach neueren 
Untersuchungen von Minkowskt und KOlz hat sich aber herausgestellt, 
dass die betreffende Säure Oxybutter säure (genauer Betaoxybuttersäure) 
ist, eine Säure, aus welcher durch Wasserabspaltung leicht Crotonsäure 
entstehen kann, so dass mithin auch der STADELMANN*sche Befund 
hierdurch erklärt wird. Interessant ist ferner, dass aus der Oiybutter- 
säure durch Oxydation Acetoessigsäure entsteht, eine Substanz, welche 
sehr leicht in Kohlensäure und Aceton zerfällt. Hierdurch ist Ai^ Mög- 
lichkeit nahe gelegt, dass die Oiybuttersäure auch beim Diabetiker die 
Vorstufe des Acetons bilde, eines Körpers, welcher schon seit lange 
eine grosse Rolle in der Geschichte des Diabetes spielt. 

Aceton wurde zuerst von Petters im diabetischen Harn gefunden, 
welche Entdeckung dadurch eine grosse klinische Bedeutung gewann^ 
dass man in der Anhäufung dieses Körpers im Blute („Acetonämie*') 
die Ursache der zuweilen beim Diabetes auftretenden schweren ner- 
vösen Störungen (s. u. Goma diabeticum) zu finden glaubte. Obwohl 
diese Auffassung neuerdings sehr unwahrscheinlich geworden ist, kann 
doch an dem nicht seltenen Vorkommen von Aceton im Harn von 
Diabetikern nicht gezweifelt werden. Ob dasselbe aber hier prä- 
formirt ist oder erst aus einem anderen Körper entsteht, ist noch un- 
gewiss. Früher glaubte man, dass das Aceton von der Aethyldiacetsäure 
herstamme, während man neuerdings mehr geneigt ist, die Acetessig- 
säure (Deichmüller und Tollbns, Jacksgh) als Quelle des Acetons 
anzusehen. Diese Substanz ist wahrscheinlich auch die Ursache einer 
zuerst von Gerhardt angegebenen Reaction, welche in dem Auftreten 
einer burgunderrothen Farbe auf Zusatz von Eisenchlorid besteht 
und bei diabetischen Harnen nicht selten zu beobachten ist. Bei der 
Erörterung des Coma diabeticum kommen wir auf diese Eisenchlorid- 
Reaction noch einmal zurück. 

Das Vorkommen von Eiweiss im diabetischen Harn wird später 
bei der Besprechung der Complicationen von Seiten der Niere erwähnt 
werden. Geringe Eiweissmengen, freilich meist erst bei genauer Unter- 
suchung nachweisbar, sind im diabetischen Harn häufig aufzufinden. 

2. Stoffwechsel beim Diabetes. Quellen der Zucker- 
ansscheidung und Einfluss äusserer Verhältnisse auf die 
Grösse derselben. Da das Vorkommen reichlicher Mengen von 

1) Uebrigeos muss hier bemerkt werden, dass Aceton im Harn häutig auch 
bei vielen andereo fieberhaften und nicht fieberhaften Krankheiten, ja sogar im 
normalen Harn vorkommt (Kaulich, v. Jackscu). 
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Zucker im Harn jedenfalls die aafßllligste ErscheiDoog des Diabetes 
ist, so muss die Frage nach der Herkunft des Zuckers vor Allem unser 
Interesse erregen. In dieser Beziehung ist zunächst die Thatsache über 
allem Zweifel sicher, dass der grösste Theil des Harnzuckers direct 
von dem in den Körper eingeführten Zucker, d. i. von dem Gehalt der 
Nahrung an Amjlaceen abhängt. Bei jedem Diabetiker kann man ohne 
Weiteres die Erfahrung machen, dass die Grösse der Zuckerausschei- 
duntj durch den Harn mit dem Amylaceengehalt der Nahrung parallel 
zunimmt und abnimmt. Erhält ein Diabetiker eine Zeit lang eine von 
Amylaceen vöHig freie Nahrung, so verschwindet der Zuckergehalt des 
Harns in manchen Fällen (nicht in allen, s. u.) vollständig. Diese That- 
sache in anderen Worten ausgedrückt lautet dahin, dass der Diabetiker 
die Fähigkeit ganz oder wenigstens zum Theil verloren hat, den mit 
der Nahrung ihm zugeführten iresp. auch den aus anderen Quellen im 
Körper gebildeten) Zucker wie ein Gesunder zu Kohlensäure und Wasser 
zu oxydiren. Dem entsprechend haben auch Voix und Pettenkofer bei 
einem mit Hülfe des grossen Münchner Kespirationsapparates gemachten 
Versuch sicher feststellen können, dass ein Diabetiker weniger Sauer- 
stoff aus der Luft aufnimmt und weniger Kohlensäure und Wasser- 
dampf ausscheidet, als ein Gesunder^ welcher genau dieselbe Nahrung 
erhält. Eine Verminderung der „insensiblen Ausgaben^^ war auch schon 
vorher von zahlreichen Forschern nachgewiesen worden. 

üebrigens ist hervorzuheben, dass die Oxydation des Zuckers beim 
Diabetiker nicht vollständig aufgehoben ist. Külz hat durch zahlreiche 
Versuche festgestellt, dass stets nur ein Theil der genossenen Amjlaceen 
unverändert als Zucker ausgeschieden wird. Ebenso hat derselbe For- 
scher gefunden, dass der Diabetiker nur die Fähigkeit, den rechts- 
drehenden Zucker zu verbrennen, verloren hat. Zz/i/r^-drehender Frucht- 
zucker, Inulin, ferner gewisse andere Kohlehydrate, wie Mannit und 
Inosit, werden auch von Diabetes -Kranken zersetzt, so dass also die 
Zuckerausscheidung im Harn durch Zufuhr dieser Stoffe nicht ver- 
mehrt wird. 

Die Veränderung des Stoffwechsels beim Diabetiker beschränkt sich 
aber nicht allein auf das Verhalten der Kohlehydrate. Während letztere 
der Oxydation entgehen, findet umgekehrt eine Steigerung des Eiweiss- 
Zerfalls statt. Der hohe Harnstoffgehalt des diabetischen Harns ist 
schon oben erwähnt. Durch genaue vergleichende Stoffwechselunter- 
suchuugen (Gätugens u. A.) ist festgestellt, dass es sich hierbei nicht 
nur um eine absolute, sondern um eine relative Erhöhung handelt, dass 
also der Diabetiker bei derselben Nahrungszufuhr in seinem Körper 
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mebr Eiweiss zersetzt, als der Gesunde. Ob dies fOr alle Fälle von 
Diabetes gilt, ist freilich zweifelhaft; in manchen schweren Fällen ist 
dagegen der gesteigerte Eiweissgehalt sicher festgestellt. Ausserdem 
kann gerade für solche schwere Fälle mit Bestimmtheit angenommen 
werden, dass auch aus dem Eiweiss Zucker entsteht und wenigstens 
zum Theil nicht verbrannt, sondern als solcher im Harn ausgeschieden 
wird. Dies kann man daraus schliessen, dass es Diabetesfälle giebt, 
bei welchen auch bei einer von Amylaceen ganz freien ausschliess- 
lichen Eiweissentährung die Zuckerausscheidumj nicht ganz aufhört, 
sondern bis zu einem gewissen Grade noch fortbesteht. Hiernach unter- 
scheidet man häufig zwei praktisch nicht unwichtige (s. u.) Formen des 
Diabetes (Seegen), eine leichtere, bei welcher der Zuckergehalt des 
Harns bei Ausschluss aller Amylaceen in der Nahrung verschwindet, 
eine schwerere, bei welcher er auch trotz ausschliesslicher Fleischdiät 
noch fortbesteht 

Von bekannten äusseren Einflüssen, welche die Zuckerausscheidung 
beim Diabetes beeinflussen, ist namentlich noch die Muskelarbeit her- 
vorzuheben. Da nach den jetzigen Anschauungen jede Muskelthätigkeit 
vorzugsweise den Zerfall der stickstofffreien Eörpersubstanzen steigert, 
so entspricht dieser Ansicht vollkommen die Thatsache , dass durch 
vermehrte körperliche Arbeit bei Diabetikern die Grösse der täglichen 
Zuckerausscheidung ceteris paribus herabgesetzt wird. 

Stärkere psychische Erregungen sollen häufig die Zuckerausschei- 
dung beim Diabetes vermehren. 

Jntercurrente acute fieberheiße Erkrankungen setzen die Zucker- 
ausscheidung zuweilen beträchtlich herab; in anderen Fällen bleiben sie 
ohne wesentlichen Einfluss. Eine Hauptrolle spielen hierbei jedenfalls 
die veränderten Verhältnisse der Ernährung des Kranken; ausserdem 
sind aber ohne Zweifel auch die durch das Fieber oder die Krankheit 
selbst bedingten Veränderungen des Stoffwechsels nicht ohne Einfluss 
auf den Diabetes. 

3. Die Allgemeinerscheinungen beim Diabetes mellitus. 
In manchen leichteren Fällen von Diabetes ist das Allgemeinbefinden 
der Kranken längere Zeit hindurch nur wenig gestört. Der Ernäh- 
rungszustand bleibt ein guter, und ausser den geringen Unbequemlich- 
keiten, welche die Polyurie und die Polydipsie, d. i. das gesteigerte 
Bedürfniss nach Wasseraufnahme, mit sich bringen, haben die Patienten 
wenig subjective Beschwerden. In schwereren Fällen macht sich aber 
der Einfluss des abnormen Stoffverlustes auf das Gesammtbefinden meist 
in sehr merklicher Weise geltend. Die Kranken magern ab, werden 
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kraßlos und ermüden leicht, und schliesslich ;kann sich ein allgeoieiner 
schwerer Marasmus entwickeln. — Die psychische Stimmung der meisten 
Diabetiker ist eine trabe, leicht reizbare. Die Geisteskräfte der Kran- 
ken nehmen zwar nicht ab, aber eine Unlust zu geistiger Aostrengung 
stellt sich ein. — Die Körpertemperatur bleibt normal oder geht etwas 
unter die Norm herab; eintretendes Fieber deutet stets auf Gompli- 
cationen hin. 

4. Symptome von Seiten der Verdauungsorgane. Die 
starke Vermehrung des Durstgeföhls beim Diabetes ist schon wieder- 
holt erwähnt. Der Durst kann quälend und lästig werden, indem die 
Kranken auch Nachts in kurzen Zwischenräumen trinken müssen, üeber 
das gegenseitige Verhältniss der Polyurie und der reichlichen Wasser- 
aufnahme ist man noch nicht zu völliger Klarheit gelangt. Am un- 
gezwungensten erscheint die Annahme, dass die vermehrte Wasser- 
ausscheidung durch die Nieren das primäre Moment ist, welches das 
gesteigerte Bedürfniss nach Wasseraufnahme nach sich zieht. Die 
Polyurie beruht zum Theil auf der Absonderung des Zuckers durch 
die Nieren, welcher zu seiner Lösung grosser Wassermengen bedarf, 
zum Theil auf noch unbekannten nervösen Einflüssen. Letztere werden 
dadurch wahrscheinlich gemacht, dass die Hammenge und die Grösse 
der Zuckerausscheidung zwar in der Begel, aber durchaus nicht immer 
einander parallel gehen. Es kann reichliche Polyurie ohne oder mit 
nur geringer Zuckerausscheidung bestehen, und umgekehrt giebt es auch 
Fälle von Diabetes mellitus mit normaler Harnmenge und demgemäss 
auch ohne gesteigertes Durstgefühl der Kranken (der schon erwähnte 
sogenannte Diabetes decipiens). Andererseits ist auch betont worden, 
dass der Zucker vielleicht einen besonderen Beiz auf die sensiblen 
Nerven der Mund- und Bachenhöhle ausübt und die Kranken hierdurch 
zum vielen Wassertrinken angeregt werden. Die Polyurie wäre dann 
erst die nothwendige Folge der reichlichen Flüssigkeitsaufnahme. — 
Der vermehrte Hunger der Diabetiker entsteht wohl sicher in Folge 
der ungenügenden Verwerthung der aufgenommenen Nahrung. Viele 
Kranke können gar nicht satt werden und haben namentlich ein stetes 
Verlangen nach dem Genüsse von Kohlehydraten. In einzelnen Fällen 
stellt sich zeitweilig ein wahrer Heisshunger ein, verbunden mit Kopf- 
schmerz und allgemeinem Schwächegefubl, welche Symptome bald nach- 
lassen, wenn die Kranken Nahrung zu sich genommen haben. Doch 
giebt es auch von dieser Begel einige Ausnahmen, so dass der Appetit 
zuweilen sogar in schweren Fällen von Diabetes die gewöhnlidie Grenxe 
nicht überschreitet. 
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Die Zunge der Diabetiker ist oft auffallend trocken, dabei breit 
und dick, auf der Oberfläche uneben und rissig, theils belegt, theils 
geröthet. Das Zahnfleisch ist nicht selten gelockert und leicht blutend. 
Die Zähne sind häufig stark cariös. Die Mundflüssigkeü und ebenso 
auch der isolirt aufgefangene Parotidenspeichel reagiren stets sauer, 
was auf der Anwesenheit von Milchsäure beruhen soll. Zucker kann 
mit seltenen Ausnahmen in dem Speichel nicht nachgewiesen werden. 
Am weichen Gaumen entwickelt sich zuweilen ein Soorbelag. 

Besondere Symptome von Seiten des Magens fehlen. Der Stuhl 
ist gewöhnlich träge; doch kommen zuweilen auch vorübergehend hef- 
tige Durchfalle vor. Leber und Milz bieten meist keine Besonder- 
heiten dar; nur ausnahmsweise erscheint erstere etwas vergrössert. 
Icterus wird manchmal beobachtet, beruht aber stets auf besonderen 
Complicationen. In der Regel verhält sich die Gallenabsonderung 
normal 

5. Symptome von Seiten der Respirationsorgane. Die 
Respirationsorgane bleiben in vielen Fällen lange Zeit völlig normal. 
Zu erwähnen ist nur, dass bei manchen Kranken ein zeitweise recht 
stark werdender obstartiger Geruch der Ewspirationsluß auftritt (Aceton- 
Geruch). Im späteren Verlaufe der Krankheit sind aber Complicationen 
von Seiten der Lunge sehr häufig, und nahezu die Hälfte aller Dia- 
betes-Kranken stirbt an einer secundären Lungenerkrankung. Am 
häufigsten ist es eine Lungentuberkulose, welche sich bei den Diabe- 
tikern entwickelt. Ihr Verlauf, ihre Symptome, das Vorhandensein der 
Tuberkelbacillen und alle übrigen Einzelheiten entsprechen vollkommen 
dem gewöhnlichen Verhalten. Nächst der Tuberkulose sind gangränöse 
Processe in der Lunge als nicht selten hervorzuheben. Man findet theils 
eine diffuse Gangrän, theils einzelne Brandherde mit verflüssigtem, sauer 
reagirendem, aber auffallend wenig übelriechendem Inhalt. Demgemäss 
ist auch der Auswurf bei der Lungengangräu der Diabetiker zuweilen 
geruchlos. Auch croupöse Pneumonien kommen beim Diabetes vor; sie 
verlaufen oft ungünstig und können, wie wir es beobachtet haben, eben- 
falls den Ausgang in Gangrän nehmen. 

6. Symptome von Seiten der Circulationsorgane. In 
vielen Fällen bietet der Circulationsapparat keine besonderen Verände- 
rungen dar. Der Puls ist normal oder ein wenig verlangsamt, meist 
weich, selten von vermehrter Spannung. — Bei manchen Diabetikern 
zeigen sich aber deutliche Anzeichen von Herzschwäche (Schmitz). 
Der Pols ist klein, aussetzend, zuweilen stark verlangsamt (bis auf 50 
bis 40 Schläge), in anderen Fällen beschleunigt (100 bis 120 Schläge). 
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Die Kranken klagen dann über Knrzathmigkeit, Ohnmachtsneignng, 
üebelkeit u. dgl. Auch plötzliche Anfalle hochgradiger Hersinsufflciens 
sind einige Male beobachtet worden und können die Ursache eines rasch 
eintretenden Todes werden (s. u. Coma diabeticnai). — Zu erwähnen ist 
auch die nicht sehr seltene Combination des Diabetes mit allgemeiner 
Arteriosclerose. Sie findet sich namentlich bei solchen Diabetikern, 
welche früher an Gichtanfällen gelitten haben. 

7. Symptome von Seiten der Harn- und Qeschlechts- 
organe. Trotz der bedeutenden Anforderungen , welche bei den meisten 
Diabetikern an die Function der Nieren gestellt werden, bleiben letztere 
doch in vielen Fällen ganz gesund. Dass sie gewöhnlich sogar auf- 
fallend gross sind, wird unten bei Besprechung der pathologischen Ana- 
tomie des Diabetes noch einmal erwähnt werden. Zuweilen entwickelt 
sich aber, meist in den späteren Stadien der Krankheit, eine compli- 
cirende chronische Nephritis. Der Harn wird eiweisshaltig und auch 
sonstige Symptome des Nierenleidens (Oedeme u. a.) stellen sich ein. 
Die Ursache der beim Diabetes auftretenden Albuminurie ist in den 
Nierenveränderungen zu suchen, welche durch die anhaltende Ausschei- 
dung abnormer Harnbestandtheile entstehen. Man hat hierbei nicht nur 
au den Zucker, sondern ebenso auch an andere Stoffe (Aceton, Diacet- 
säure, Oxybuttersäure u. a.) zu denken, welche bei ihrem Durchtritt 
durch die Nieren die Epithelien derselben schädigen. Endlich ist nicht 
zu vergessen, dass auch sonstige Complicationen des Diabetes, wie z. B. 
eine Lungenphthise, die Entstehung der Nephritis begünstigen können. 
Interessant ist die Beobachtung, dass Glycosurie und Albuminurie bei 
Diabetikern zuweilen bis zu einem gewissen Grade mit einander ab- 
wechseln können. Tritt stärkere Albuminurie bei Diabetes auf, so nimmt 
der Zuckergehalt des Harns meist beträchtlich ab. Manche Aerzte be- 
trachten daher den üebergang des Diabetes in ein chronisches Nieren- 
leiden (NierenschrumpfuDg) sogar für ein verhältnissmässig günstiges 
Ereigniss. — In einem Falle haben wir eine schwere eitrige Pyelo- 
Nephritis bei Diabetes beobachtet. 

Auf der Reizung der betreffenden Theile durch den sich zersetzen- 
den zuckerhaltigen Harn (Pilzentwicklung) beruht der starke Pruritus 
puilendi, welcher namentlich bei Frauen oft vorkommt. Er kann sogar 
dasjenige Symptom sein, welches zuerst an die Möglichkeit eines Dia- 
betes denken lässt. Nicht selten stellen sich auch Eczeme und furunku- 
löse Abscesse an den äusseren Geschlechtstheilen ein. Bei Männern ent- 
wickelt sich manchmal eine starke Balanitis mit entzündlicher Phimose 
oder Paraphimose. — Ein häufiges und wichtiges Symptom des Diabetes 
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ist die Abnahme der geschlechtlichen Potenz bei Männern. Sie tritt 
zaweilen sehr frühzeitig auf, kann sich aber auch wieder bessern. Ihre 
Entstehung müssen wir wahrscheinlich auf degenerative Veränderungen 
im Nervensystem zurückführen (s. u.). Angeblich sollen manchmal auch 
stärkere Ernährungsstörungen in den Hoden bei Diabetikern vorkommen. 

8. Symptome von Seiten der Sinnesorgane. Eine wich- 
tige und nicht seltene Folgeerscheinung des Diabetes ist der Cataract 
(grauer Staar, Linsentrübung). Er kann zu fast völliger Blindheit der 
Patienten führen. Die Ursache der Cataractbildung beim Diabetes ist 
nicht bekannt. Die frühere Annahme, dass das zuckerhaltige Blut der 
Linse Wasser entziehe und hierdurch die Trübung derselben entstehe, 
hat sich nicht bestätigt. — Ausser der Staarbildung sind auch Accommo- 
dationssl orangen bei Diabetikern häufig. Retinitis und Atrophia nervi 
kommen auch vor, sind aber sehr selten. Eitrige Chorioiditis ist wohl 
nur eine zufällige Complication. 

Im Gebiete der übrigen Sinnesorgane sind für den Diabetes charakte- 
ristische Veränderungen nicht zu nennen. 

9. Symptome von Seiten der Haut. Die Haut ist in den 
meisten Fällen von Diabetes auffallend trocken und spröde. Doch kann 
ausnahmsweise auch eine stärkere Schweissabsonderung vorkommen. Ein 
Gehalt des Schweisses an Zucker ist früher wiederholt angegeben worden, 
von neueren Untersuchern aber nicht bestätigt. Zuweilen besteht ein 
lästiges Hautjucken. Nicht sehr selten beobachtet man ein stärkeres 
Ausgehen der Haare und eine Abstossung der Nägel. — Eine wichtige 
Erscheinung ist die bei manchen Kranken auftretende Furunkulose, 
welche sich schon frühzeitig einstellen kann und zu den Symptomen 
gehört, welche manchmal zuerst den Verdacht auf das Bestehen eines 
Diabetes hinlenken. In späteren Stadien treten zuweilen auch grössere 
Carbunkel und multiple phlegmonöse Eiterungen im Unterhautzollgewebe 
auf, welche sogar zur unmittelbaren Todesursache werden können. Bacte- 
riologische Untersuchungen über alle diese Processe sind unseres Wissens 
noch nicht angestellt. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei ebenso 
um Gomplicationen, wie bei der häufigen Complication des Diabetes mit 
Lungentuberkulose. Einmal sahen wir kurze Zeit vor dem Tode eine 
pemphigusartige Eruption auf der Haut. — Wiederholt ist auch das 
Auftreten von Gangränbildung beobachtet worden, namentlich Gangrän 
einzelner Zehen (zum Theil unter der Form des sog. Mal perforant), in 
seltenen Fällen sogar einer ganzen Extremität. Manchmal scheint diese 
Gangrän auf sclerotischen Processen in den Arterien zu beruhen; in 
anderen Fällen bleibt ihre Ursache dunkel. 
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Ocdeme des ünterhautzellgewebes kommen auch ohne gleichzeitige 
Nephritis vor. Sie gehören dann wahrscheinlich meist in die Kat^orie 
der durch Herzschwäche bedingten Oedeme. 

10. Symptome von Seiten des Nervensystems. Die beim 
Diabetes häufigen leichteren nervösen AUgemeinerscheinungen^ wie Kopf- 
schmerzen, körperliche und geistige Trägheit, psychische Verstimmung 
u. dgl., sind schon mehrfach erwähnt. Charakteristischer ist eine Reihe 
anderer nervöser Coraplicationen, welche wahrscheinlich darauf zurück- 
zufuhren sind, dass abnorme beim Diabetes gebildete Stoffwechsel- 
produkte auf gewisse Nervengebiete theils reizend, theils degenerirend 
einwirken. So erklärt sich insbesondere das verhältnissmässig häufige 
Auftreten von Neuralgien, am häufigsten in der Form der Ischias. 
Hierbei handelt es sich wahrscheinlich um eine Neuritis ischiadica. 
Doppelseitige Ischias, oft sehr hartnäckig, kann eins der ersten Sym- 
ptome der Krankheit sein. Auch Occipiialneuralgien ^ Trigeminus" 
Neuralgien^ £?e//i?cra7»e-ähnliche Schmerzen u. a. kommen vor. Auf 
degenerativen Veränderungen in den peripheren Nerven beruhen wahr- 
scheinlich auch die zuweilen beobachteten umschriebenen Anästhesien 
der Haut, ferner die manchmal auftretenden peripheren Lähmungen. 
Wir selbst sahen einmal periphere neuritische Peroneus -Lähmung. — 
Zu den soeben besprochenen Erscheinungen gehört offenbar auch die 
zuerst von Bouchard nachgewiesene Thatsache, dass bei Diabetes- 
Kranken verhältnissmässig häufig die Patellar-Reflexe fehlen. Freilich 
haben wir auch wiederholt die schwersten Fälle von Diabetes beob- 
achtet, bei denen die Patellar-Beflexe in normaler Stärke erhalten 
waren. Denkt man sich einen Fall, wo das Fehlen der Patellar-Beflexe 
mit neuritischen Schmerzen in den Beinen verbunden ist, so versteht 
man, wie von einer j^diabel/schen Fseudolabes" gesprochen werden 
konnte. 

Die wichtigste Erscheinung von Seiten des Nervensystems bildet 
aber ein eigenthümlicher schwerer Symptomencomplex, welcher zwar 
nicht sehr häufig, aber doch in einer ziemlichen Anzahl von Fällen mehr 
oder minder plötzlich beim Diabetes auftritt und meist einen unerwartet 
raschen Tod zur Folge hat Man bezeichnet diesen eigenartigen Sym- 
ptomencomplex, welcher schon lange bekannt, von Kussmaul aber zum 
ersten Male eingehend studirt worden ist, als diabetisches Coma. Das- 
selbe entwickelt sich zuweilen ohne jede nachweisbare Veranlassung; 
manchmal scheint dagegen eine starke körperliche Anstrengung, eine 
heftige psychische Erregung, eine an sich vielleicht geringfQgige Er- 
krankung, ein Magenkatarrh, eine Bronchitis, eine Angina oder der* 
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gleichen den Anlass zum Ausbrach der schweren Erscheinungen zu 
geben. 

Häufig gehen dem diabetischen Coma gewisse leichtere Symptome 
als Vorboten voraus. Dieselben bestehen in üebelkeit, Kopfsehmerzen, 
Oppressionsgefühl auf der Brust, allgemeiner Unruhe u. dgl. Bald ver- 
ändert sich das Krankheitsbild: die Patienten werden von einem hef- 
tigen Angstgefühl ergriffen, fangen an zu deliriren, springen zuweilen 
aus dem Bett und werden so aufgeregt, dass sie kaum zu bändigen 
sind. Doch allmählich macht die Erregung immer mehr und mehr 
einem eintretenden Sopor Platz, der sich meist bis zum tiefsten Coma 
steigert. Eine der häufigsten und auffallendsten Erscheinungen hierbei 
ist die eigenthümliche Veränderung der Respiration. Die Alhemzüge 
werden auffallend tief und geräuschvoll („grosse Athmung^^), wobei sie 
eine annähernd normale Frequenz bewahren oder ziemlich stark be- 
schleunigt werden („diabetische Djspnoe^^). Das Aussehen der Kranken 
ist zuweilen, aber nicht immer cyanotisch. Der Puls ist meist sehr 
beschleunigt und klein. Die Körpertemperatur sinkt allmählich immer 
tiefer, so dass Temperaturen von 30,0 ^ C. und darunter schon wieder- 
holt gefunden sind. Sehr bemerkbar ist ausserdem in den meisten 
Fällen der starke obstarlige oder chloroformähnliche Geruch der Ex- 
spirationsluft, welcher nicht selten im ganzen Krankenzimmer wahr- 
genommen werden kann. Auch der Harn zeigt oft diesen Geruch und 
nimmt fast regelmässig beim Zusats von Eisenchlorid eine dunkelrothe 
Farbe an (s. u.). 

Nicht in allen Fällen von diabetischem Coma ist der Verlauf der 
gleiche. Zuweilen ziehen sich die Erscheinungen etwas mehr in die 
Länge, so dass mehrere Tage bis zum Tode vergehen können, während 
in anderen Fällen die Erscheinungen fast schlagartig eintreten und 
rasch das Ende herbeiführen. Manchmal fehlt das erste Erregungs- 
stadium: die Kranken werden von vornherein somnolent und verfallen 
rasch in ein tiefes Coma, aus welchem sie nicht wieder zum Bewusst- 
sein kommen. Vorübergehende Besserungen und sogar ein vollständiges 
Schwinden der bedrohlichen Symptome sind nicht unmöglich, kommen 
aber sehr selten vor. Meist endet das diabetische Coma unmittelbar 
t6dtlicL 

Ueber die Ursachen des Coma diabeticum ist noch nichts völlig 
Sicheres bekannt. Selbstverständlich sind diejenigen Fälle auszuscheiden,. 
bei welchen die Section eine gröbere anatomische Ursache der nervösen 
Symptome (Gehirnblutung u. dgl.) ergiebt Ebenso gehören nicht zum 
diabetischen Coma diejenigen Fälle (Frebighs), bei welchen die Dia- 
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beteskranken plötzlich unter den Zeichen der acuten HersinsuffUnenz 
(allgemeiner Collaps, kühle Extreniitäten , kleiner frequenter Pals, Be- 
wuBstlosigkeit) sterben. Hierbei fehlt aach stets der Acetongerach der 
Kranken, die tiefe Athniung, oft auch die Eisenchlorid -Reaction des 
Harns, und die Section ergiebt aieist eine starke Degeneration des 
Herzmuskels. 

Bei dem eigentlichen diabetischen Coma scheint dagegen Alles 
dafür zu sprechen, dass es sich um eine Intoxication des Körpers mit 
irgend einem schädlichen Product des krankhaften Stoffwechsels handelt. 
Welches Product dies aber sei, darüber ist man trotz vieler Bemühungen 
noch nicht völlig ins Klare gekommen. Kussmaul hielt das Aceton für 
die schädliche Substanz und bezeichnete daher das diabetische Coma 
als „Acelonämie". Andere Forscher (v. Jaksch) glaubten die Acet- 
essigsaure anschuldigen zu können. Die grösste Wahrscheinlichkeit 
hat aber die zuerst von Stadelmann, dann von Minkowskt aufgestellte 
Theorie, wonach das diabetische Coma die Folge einer „Saureintoxi- 
catt'on** ist. Zweifellos ist, dass beim Diabetes abnorme Säuren, ins- 
besondere Oxybultersäure, gebildet werden. Häufen sich diese Säuren 
im Blute an, so sättigen sie die Alkalien des Blutes und das Blut ver- 
liert damit die Fähigkeit, die in den Geweben gebildete Kohlensäure 
zu binden und fortzuschaffen. Sicher haben die Symptome des Coma 
diabeticum eine grosse Aehnlichkeit mit den Erscheinungen, welche 
man bei Säurevergiftungen an Thieren beobachtet hat: Benommenheit, 
Dyspnoö, Abnahme des COi-Qehalts im Blute, Vermehrung der Am- 
moniak-Ausscheidung im Harn (s. u.). Das Blut von Patienten, die 
im Coma diabeticum gestorben sind, enthält grosse Mengen von Oxy- 
buttersänre und Fleischmilchsäure. 

Pathologrlsche Anatomie und Histoehemie des Diabetes nellitiif. 
Sehen wir von den complicatorischen Organerkrankungen (Lungentuber- 
kulose, Nephritis) und von zufälligen Befunden ab, so sind die dem 
Diabetes als solchem zukommenden anatomischen Veränderungen recht 
gering. Mit Bücksicht auf die bekannte BERNARD'sche Entdeckung, 
wonach durch die Verletzung einer gewissen Stelle am Boden des vierten 
Ventrikels bei Thieren eine Glycosurie hervorgerufen werden kann, ist 
auch beim Diabetes mellitus zunächst dem Verhalten des Nervensystems 
grosse Aufmerksamkeit zugewandt worden. In einigen Fällen sind auch 
Tumoren, Sclerosen u. a. in der Oblongata und im Kleinhirn gefunden, 
doch hat man es dann offenbar mit einem accidentellen (s. o.)f nicht 
mit einem idiopathischen Diabetes zu thun. Bei letzterem bietet das 
centrale Nervensystem dem blossen Auge meist gar keine bemerkbare 
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Veränderung dar. Mikroskopisch findet naan dagegen nach der Angabe 
von Frerichs in der Oblongata häufig eine starke Erweiterung der 
feinen Gefässe, kleine frischere und ältere capillare Hämorrhagien, zu- 
weilen auch kleinste myelitische Herde, während die nervösen Elemente 
selbst, die Nervenfasern und Ganglienzellen, keine Veränderung erkennen 
lassen. Welche Bedeutung diese Befunde haben, muss erst durch weitere 
Untersuchungen festgestellt werden. 

Magen und Darmcanal bieten keine regelmässigen und wesent- 
lichen Veränderungen beim Diabetes dar. 

Die Leber ist in Hinsicht auf ihre bekannte Glycogen bildende 
Function oft mit besonderer Aufmerksamkeit untersucht worden. In- 
dessen lässt sich auch an ihr meist wenig Bemerkenswerthes finden. 
Sie ist gewöhnlich von normaler Grösse, bald blutreich, bald anämisch. 
Der Glycogengehalt der Leberzellen (durch die mikrochemische Jod- 
reaction nachweisbar) scheint beim Diabetes ceteris paribus geringer zu 
sein, als unter normalen Verhältnissen. Meist findet man nur in den 
an der Peripherie der Acini gelegenen Zellen geringe Mengen von 
Glycogen. In einem Falle von sehr weit vorgeschrittenem Diabetes hat 
EnRLiCH durch Function am Lebenden kleine Mengen von Leberparen- 
chym zur Untersuchung gewonnen und fast ganz frei von Glycogen 
gefunden. Auch in der möglichst rasch nach dem Tode des Kranken 
entnommenen Leber hat sich wiederholt keine Spur Glycogen auffinden 
lassen. In anderen Fällen von Diabetes konnte aber in der Leber noch 
Glycogen nachgewiesen werden. 

Die Mils ist meist normal gross, seltener atrophisch, zuweilen 
auch etwas vergrössert. Sonstige Veränderungen an derselben sind nicht 
bekannt. 

Sehr bemerkenswerth ist in vielen Fällen von Diabetes eine höchst 
auffallende Atrophie des Pankreas (Bouchardatj, eine Thatsache, 
welche namentlich durch die bereits erwähnte Entdeckung Minkowsky's 
von der nach Pankreas-Exstirpation auftretenden Glycosurie grosse Be- 
deutung gewonnen hat Ob an der Atrophie des Pankreas zuweilen 
auch der Plexus coeliacus Theil nimmt, ist ungewiss. Immerhin muss 
aber hervorgehoben werden, dass die Pankreas -Atrophie kein regel- 
mässiger Befund beim Diabetes ist, so dass es also nicht angeht, die 
Fankreas-Erkrankung als die eigentliche Ursache des Diabetes in allen 
Fällen anzusehen. 

Die Nieren der Diabetiker sind in der Kegel auffallend gross, so 
dass man von einer Functionshypertrophie derselben sprechen kann. 
Als eine sehr häufige histologische Veränderung findet man die von 

Strümpell, Spec.Pnth.u.Thornpic. II.Bnn«l. ii. 7. Aufl. IS 
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Ehruch entdeckte glycogene Degeneration^) der Uenle' sehen Schleifen, 
Die Epithelien der letzteren sind vergrössert und in ihrem anscheinend 
homogenen Protoplasma lässt sich durch Jodgummilösung Glycogen io 
grösseren oder kleineren Schollen und Kugeln deutlich nachweisen. Die 
Bedeutung der glycogenen Nierendegeneration ist noch unbekannt; viel- 
leicht entsteht das Glycogen aus dem von den Zellen resorbirten Zucker. 
— Das nicht seltene Vorkommen von chronischer Nephritis beim Dia- 
betes ist schon früher erwähnt worden. 

Genauere Untersuchungen über die chemische Zusammensetzung 
des Blutes beim Diabetes fehlen noch. Von grundlegender Wichtigkeit 
und ausnahmslos vorhanden ist der stark erhöhte Zuckergehalt des 
Blutes. Derselbe schwankt in den meisten Fällen etwa zwischen 0,2 
und 0,45<)/o, während der Zuckergehalt des Blutes unter normalen Ver- 
hältnissen 1 pro Mille selten übersteigt. Auch in der Lymphe und in 
Transsudaten wird bei Diabetikern Zucker gefunden, während derselbe 
in den Secreten (Speichel, Schweiss, Galle, Magensaft u. a.), wie zum 
Theil schon erwähnt, nur selten nachweisbar ist. 

Formen, Yerlaaf and Ausgrftngre des Diabetes« Die Vergleichuog 
einer grösseren Anzahl von Diabetes -Fällen zeigt, dass die Krankheit 
in mehrfachen, nach Verlauf und Dauer recht verschiedenen Formen 
auftreten kann. Von praktischer Wichtigkeit ist zunächst die schon 
früher angeführte Unterscheidung in die leichte und in die schwere 
Form des Diabetes. Nach dem Vorgange von Seegen stützt man diese 
Eintheilung gewöhnlich auf das Verhältniss der Zuckerausscheidung zu 
der Art und Menge der genossenen Nahrung. Zur leichten Form rechnet 
man diejenigen Fälle, bei welchen der Zuckergehalt des Harns ver- 
schwindet, wenn die Kranken eine von Kohlehydraten freie Nahrung 
zu sich nehmen, und zuweilen können sogar, namentlich bei genügender 
Muskelbewegung (s. u.), geringe Mengen von Amylaceen genossen werden, 
ohne Glycosurie zu bewirken. Bei der schweren Form des Diabetes 
hält dagegen die Zuckerausscheidung durch den Harn auch bei reiner 
Fleischdiät an, und jede Aufnahme von Kohlehydraten hat eine schon 
nach V2 — 1 Stunde eintretende entsprechend grosse Zunahme des Zucker- 
gehalts im Harn zur Folge. Von fast noch grösserer praktischer Be- 
deutung sind aber die allgemeinen klinischen Kennzeichen, welche oft 
schon auf den ersten Blick die Hinzugehörigkeit des einzelnen Falles 
zu der leichteren oder schwereren Form erkennen lassen. Die schweren 

1) Dieselbe ist schon früher von Arhanni und von Ebstedt gefunden und 
beschrieben worden; sie wurde aber von diesen für eine Nekrose des Epithels 
gehalten. 
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Fälle betreffen meist jugendliche Personen. Die Kranken magern rasch 
ab, bekommen ein schmales Gesicht mit einem oft eigenthümlich still- 
melancholischen Ansdruck, sind matt und kraftlos und der Harn zeigt 
alle Erscheinungen des Diabetes im höchsten Grade. Die leichteren 
Fälle kommen dagegen mehr im vorgerückterm Alter vor. Die Kranken 
haben wenig Beschwerden, fühlen sich meist noch ziemlich kräftig und 
arbeitsfähig. Dire Ernährung leidet gar nicht oder nur wenig und auch 
die diabetischen Veränderungen des Harns sind so wenig ausgesprochen, 
dass sie nur bei einer besonders darauf gerichteten Aufmerksamkeit er- 
kannt werden können. Freilich ist sehr zu betonen, dass eine schein- 
bar leichte Form des Diabetes in die schwere übergehen kann. Zu- 
weilen bleibt auch das Verhalten der Zuckerausscheidung andauernd ein 
solches, wie bei der leichten Form, und trotzdem stellen sich schliess- 
lich tödtliche Complicationen (Lungentuberkulose u. a.) ein. 

üeberhaupt bietet der Gesammtverlavf des Diabetes grosse Ver- 
schiedenheiten dar. Einzelne Fälle verlaufen so rasch (in wenigen 
Wochen), dass man fast von einem „acuten Diabetes*^ sprechen könnte, 
andere dauern 1—2 Jahre, noch andere endlich auch 10 — 20 Jahre. 
Schwankungen des Verlaufs sind häufig. Wiederholt ist es beobachtet 
worden, dass der Zucker zeitweilig ganz aus dem Harn verschwindet, 
die Kranken völlig genesen zu sein scheinen, bis dann nach kürzerer 
oder längerer Zeit, oft durch irgend eine Schädlichkeit (Gemüthserregung, 
grober Diätfehler) veranlasst, die Krankheit von Neuem ausbricht. Man 
bezeichnet solche, namentlich bei älteren Personen vorkommenden Fälle 
als „intermülirenden Diabetes'*. Zuweilen tritt auch ein anscheinend 
stationärer Zustand des Leidens ein, bei welchem die Kranken sich 
Jahre lang verhältnissmässig wohl fühlen. Ob in allen diesen Fällen 
die Ursachen der Zuckerausscheidung die gleichen sind, ob wir also 
den „Diabetes^^ überhaupt als eine einheitliche Krankheit auffassen dürfen 
oder ob es verschiedene zur Glycosurie führende Krankheitszustände 
giebt, diese Frage lässt sich, wie schon oben hervorgehoben wurde, 
z. Z. noch gar nicht entscheiden. 

Nicht nur in Bezug auf den Verlauf, sondern auch in Betreff des 
stärkeren Hervortretens resp. Zurücktretens einzelner Symptome zeigt 
der Diabetes manche Unterschiede. Die allgemeine Constitution der 
Kranken (Fettleibige, Magere), etwaige hinzutretende Erkrankungen 
(Lungen-, Niereu-, Gehirnkrankheiten, Syphilis, Gicht u. a.) und mannig- 
fache sonstige Verhältnisse bedingen zahlreiche Unterschiede in dem 
Gesammtbilde des Diabetes. Für die Praxis (insbesondere für die Praxis 
unter den besseren Ständen) ist gerade die Kenntniss der leichteren 

18* 
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Diabetesformen, bei denen nur zeitweilig und dann auch in nicht sehr 
bedeutender Menge Zucker im Harn nachweisbar ist, von grosser Wichtig- 
keit. Je mehr man sich daran gewöhnt, jeden Harn auf Zucker zu 
untersuchen, um so häufiger findet man derartige Fälle, über deren 
pathologische Bedeutung unsere Kenntnisse freilich bis jetzt erst sehr 
gering sind. Besonders beachtenswerth ist die Glycosurie der Fett- 
leibigen (Seegen). Sie tritt nicht selten bei solchen Kranken auf, die 
früher auch an echter Gicht gelitten haben. Bemerkenswerth ist die 
Neigung zur Furunkelbildung in der Haut und die Häufigkeit von 
Cataract Ferner sind erwähnenswerth die Fälle von leichtem Diabetes 
bei Neurasthenikern, d. h. die Fälle, wo der Zuckergehalt bei Kranken 
gefunden wird, welche hauptsächlich über allgemeine nervöse Symptome, 
wie Kopfdruck, Aengstlichkeit, trübe Stimmung, ünföhigkeit zu geistiger 
Arbeit, neuralgische Schmerzen u. dgl. klagen. Bei allen derartigen 
Kranken hat die Glycosurie lange nicht die ernste Bedeutung, wie beim 
echten schweren Diabetes. 

Hier mag auch noch einmal auf die Fälle von Diabetes ohne 
Polyurie und vermehrtes Durstgefühl hingewiesen werden, eine Form, 
deren Diagnose leicht übersehen werden kann. Sehr interessant ist 
auch die Thatsache, für welche Fberichs einige schlagende Beispiele 
anführt, dass der Diabetes mellitus in einzelnen seltenen Fällen all- 
mählich in einen Diabetes insipidus (siehe das folgende Capitel) über- 
gehen kann. 

Der häufigste Ausgang des Diabetes ist der Tod. Aus dem bisher 
Gesagten geht hervor, nach wie verschieden langer Zeit er eintreten und 
durch wie viele verschiedene umstände er herbeigeführt werden kann. 
Einfacher Marasmus, Coma diabeticum, Lungenphthise, allgemeine Fu- 
runkulose oder CarbunkelbilduDg, Nephritis — sind die hänfiigsten on- 
mittelbaren Todesursachen. 

Dass auch eine vollständige Heilung des Diabetes vorkommen kann, 
ist nicht zu bezweifeln. Immerhin ist sie aber selten und nur bei den 
leichteren Formen des Diabetes möglich. Ausserdem ist im Auge zq 
behalten, dass, wie bereits erwähnt, trotz scheinbarer Heilung ein neuer 
Ausbruch der Krankheit stets befürchtet werden muss. 

Theoretisehes ttber das Wesen des Diabetes. Wenn wir uns im Vor- 
stehenden bemüht haben, einen annähernd vollständigen Ueberblick über 
alle wichtigen, den Diabetes betreffenden bekannten Thatsachen zu geben, 
80 möge man es uns erlassen, nun auch noch alle Theorien und Hypo- 
thesen aufzuzählen, welche erdacht sind, um die eigenthünüichen Er- 
scheinungen der Krankheit, vor Allem das Hauptsymptom derselben, 
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die Glycosurie, za erklären. Besser ist es, offen einzugestehen, dass 
das eigentliche Wesen des Diabetes mellitus noch fast völlig unauf- 
geklärt ist. Nur einige Bemerkungen zur Orientirung über den gegen- 
wärtigen Stand der Frage sollen hier folgen. 

Die wesentlichste, der Erklärung bedürftige Thatsache ist der ab- 
norme hohe Zuckergehalt des Blutes. Während der Zuckergehalt des 
gesunden Menschen nicht 0,15^/o übersteigt, enthält das Blut eines 
Diabetikers 0,22 — 0,44^0 Zucker. Fragt man, woher der Blutzucker 
stammt, so dürfen zunächst wohl dieselben Quellen in Betracht kommen, 
welchen auch der normale Zuckergehalt des Blutes entspringt. Vor 
Allem sind hier die Kohlehydrate der Nahrung zu nennen, welche 
zum grössten Theil im Magen und Darm in Zucker verwandelt werden 
und als solche in die Wurzeln der Pfortader übertreten. Ferner darf 
angenommen werden, dass aus dem im Körper sehr verbreiteten Gly- 
cogen Zucker entsteht. Als Ort der Glycogenbildung ist auch jetzt 
noch vorzugsweise die Leber anzusehen, aber keineswegs diese allein, 
da namentlich auch in den Muskeln und ebenso in zahlreichen anderen 
Organen Glycogen in reichlicher Menge nachgewiesen ist. Woher stammt 
aber das Glycogen? Zum Theil wahrscheinlich auch aus den Kohle- 
hydraten der Nahrung y zum Theil aber sicher auch aus den in den 
Körper eingeführten Albuminaten. Dem entsprechend fand v. Meuring, 
dass auch bei hungernden Tbieren, welche kein aufgespeichertes Gly- 
cogen mehr im Körper haben, durch Phloridzin-Zufuhr (s. o.) Diabetes 
entsteht, wobei der ausgeschiedene Zucker nur von zerfallendem Körper- 
Eiweiss herstammen kann. Der üebergang des Glycogens in Zucker 
ist ebenfalls nicht nur an die Leber gebunden, sondern kann überall 
da stattfinden, wo Glycogen gebildet wird. Wie er geschieht, ist unbe- 
kannt; gewöhnlich nimmt man dabei die Mitwirkung eines „sacchari- 
ficirenden Fermentes'^ an. 

Die Quellen der Zuckerbildung beim Diabetiker sind also wahr- 
scheinlich dieselben, wie beim gesunden Menschen. Nun fragt sich 
aber, worauf die reichliche Anhäufung des Zuckers im Blute beruht, 
da unter normalen Verhältnissen der entstandene Zucker stets rasch 
weiter zersetzt wird. Auch bei reichlichster Amylaceen-Kost tritt beim 
Gesunden keine sehr erhebliche Steigerung des Zuckergehaltes im Blute 
ein und selbst grosse Mengen Zucker können genossen werden, ohne 
dass der Harn zuckerhaltig wird. Dass die veränderten Verhältnisse 
der Nierensecretion nicht die Ursache der Zuckerausscbeidung sind, geht 
daraus hervor, dass beim Diabetes insipidus trotz reichlicher Zucker- 
znfuhr keine Glycosurie auftritt (Fkekicus). Ebenso würde daher auch 
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die Annabme einer gesteigerten Zuckerproduction beim Diabetiker, 
welche Qberdies wahrscheinlich nur insofern in Betracht kommt, als sie 
der vermehrten Nahrungsaufnahme entspricht, zur Erklärung des Dia- 
betes nicht ausreichen. Vielmehr drängt Alles zu der Annahme, dass 
beim Diabetiker der weitere Zerfall und Verbrauch des gebildeten 
Zuckers gehemmt ist, und dass der Zucker deshalb, weil er nicht zer- 
stört wird, als solcher unverändert durch die Nieren ausgeschieden 
wird. Welche umstände aber hindernd auf den Zuckerzerfall einwirken, 
darüber lässt sich kaum eine Vermuthung aufstellen. Vielleicht kommen 
hierbei besondere nervöse Einflüsse zur Geltung, vielleicht fehlt dem 
Diabetiker ein Ferment, welches beim Gesunden die weitere Umwand- 
lung des Zuckers besorgt. Letztere Annahme gewinnt namentlich durch 
die oben angeführten Versuche von v.Mehrino und Minkowskt an Wahr- 
scheinlichkeit. Auch LUPINE, welcher diese Versuche wiederholte, ist 
zu dem Ergebnisse gelangt, dass dem Blute vom Pancreas her unter 
normalen Verhältnissen ein zuckerzerstörendes („gljcolytisches**) Fer- 
ment unmittelbar zugeführt wird. Beim Diabetiker ist die gljcolytische 
Fähigkeit des Blutes bedeutend herabgesetzt, weil dem Blute dieses 
Ferment fehlt, und daher wird der Zucker unverbraucht ausgeschieden. 
— Völlig gelöst sind freilich mit dieser Annahme alle Schwierigkeiten 
der Diabetes - Frage noch lange nicht. So bleibt es insbesondere noch 
immer unklar, warum in den leichteren Formen des Diabetes nur der 
von den Amylaceen der Nahrung abstammende Zucker unverändert aus- 
geschieden wird, während der aus dem Eiweiss entstehende Zucker an- 
scheinend vollständig verbraucht wird. 

Diagnose. Die Diagnose des Diabetes mellitus kann allein durch 
den Nachweis des Zuckers im Harn begründet werden. Die Berück- 
sichtigung der übrigen Krankheitserscheinungen und des gesammten 
Krankheitsverlaufes hat ausserdem zu entscheiden, ob es sich dabei 
um eine vorübergehende (accidentelle) Glycosurie (s. o.) oder um einen 
echten Diabetes mellitus handelt. 

Der Diabetes wird in der Praxis nicht selten übersehen, weil an 
die Möglichkeit seines Bestehens nicht gedacht und die Untersuchung 
des Harns daher versäumt wird. Es dürfte deshalb nützlich sein, hier 
noch einmal diejenigen p]rscheinuDgen anzuführen, welche, abgesehen 
von der Polyurie und dem gesteigerten Durstgefühl, dem Kranken 
selbst zuerst auffallen können und den Arzt daher jedes Mal an die 
Möglichkeit eines Diabetes erinnern sollen. Dies sind: 1. allgemeine 
Mattigkeit und Muskelschwäche. 2. Furunculosis. 3. Pruritus pudendi 
bei Frauen, Balanitis bei Männern. 4. Gataractbildung. 5. Ischialgien, 
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namentlich wenn sie doppelseitig sind. 6. Impotenz. — Ausserdem 
gewöhne man sich daran , auch in allen anderen Fällen, wo über 
unbestimmte, nicht ohne Weiteres erklärliche Symptome geklagt wird, 
insbesondere bei fettleibigen und bei nervösen Personen, die Unter- 
suchung des Harns auf Zucker nicht zu unterlassen. 

Fordern die eben genannten Krankheitserscheinungen zur Unter- 
suchung des Harns auf und ergiebt diese ein zweifelhaftes Resultat, 
80 ist es ratbsam , die Kranken eine an Kohlehydraten reiche Mahlzeit 
einnehmen zu lassen und den hiernach entleerten Harn noch einmal 
zu untersuchen. Hat auch diese Probe ein negatives Ergebniss, so kann 
das Bestehen eines Diabetes ausgeschlossen werden. 

Therapie. Obgleich die Medicin nicht im Besitze eines Heilmittels 
ist, welches die Ursache der krankhaften Erscheinungen beim Diabetes 
zu beseitigen vermag, so kann die ärztliche Behandlung dem Diabetiker 
doch sehr wesentliche Dienste leisten , indem sie manche Symptome der 
Krankheit zu mildem und manche Folgen derselben zu verhüten oder 
wenigstens hinauszuschieben im Stande ist. 

Die Therapie des Diabetes muss zunächst und vor Allem eine 
hygieinüch-diätelüche sein ; denn die Regelung der gesammten Lebens- 
weise des Kranken ist wichtiger, als alle Medicamente und Brunnen- 
kuren. Ausgehend von dem Umstände, dass ein grosser Theil der 
Nahrung beim Diabetiker unbenutzt den Körper passirt, dass sich aus 
diesem Grunde gewiss eine Anzahl zwar noch nicht näher bekannter, 
aber in ihren Folgen bemerkbarer Ernährungsanomalien in den Geweben 
einstellt (Neigung zu Furunkel- und Oangränbildung, Gataract u. s. w.) 
und dass endlich der Zuckergehalt des Harns und vielleicht auch 
mancher Secrete zu gewissen secundären Erscheinungen (Balanitis u. a.) 
den Anlass giebt, muss es die Aufgabe der Behandlung sein, einerseits den 
Umsatz der stickstofffreien Nahrungsstoffe zu fördern , andererseits aber 
dem Körper einen Ersatz für das unbrauchbare Nährmaterial zu bieten 
und die übermässige Einfuhr und Production des zum Theil schädlich 
wirkenden Zuckers einzuschränken. Gewarnt muss vor der einseitigen 
Auffassung werden, als ob das letztgenannte Moment allein das maass- 
gebende wäre, als ob dem Diabetiker unter allen Umständen schon 
dadurch allein gedient sei, dass man den Zuckergehalt seines Harns 
möglichst verringere. Stets ist der Allgemeinzustand des Kranken 
daneben zu berücksichtigen und gewiss wird man vernünftiger Weise 
zugeben müssen, dass ein Diabetiker mit 3^0 Zucker im Harn und gutem 
Ki^tezustand besser daran ist, als einer mit l^/u, dessen Schwäche und 
Mattigkeit aber täglich zunehmen. 
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Wenn psychische Aufregungen sogar als eine mögliche Ursache 
der ganzen Krankheit genannt werden, so ist es um so unzweifelhafter, 
dass sie auf den Verlauf des Diabetes fast stets ungünstig einwirken. 
Will man also den ungünstigen Einfluss derselben vermeiden, so ist es 
nöthig, soweit ein ärztliches Eingreifen hierbei überhaupt möglich ist, 
den Kranken vor derartigen Erregungen zu bewahren, ihn einem auf- 
reibenden Berufe, einer unpassenden Umgebung zu entziehen u. dgl. 

Von grösster Wichtigkeit ist die Regelung der Diät. Dass man 
durch eine von Amylaceen gänzlich freie Nahrung in manchen Fällen 
von Diabetes die Zuckerausscheidung ganz zum Schwinden bringen 
kann, geht aus dem früher Gesagten hervor. Eine andere Frage ist 
es aber, ob hierdurch dem Kranken auch ein dauernder Nutzen ge- 
schafft werden kann. Cantani, der in dieser Beziehung die strengsten 
diätetischen Vorschriften macht, behauptet dies und giebt an, dass in 
nicht wenigen Fällen von Diabetes durch eine unter Umständen sogar 
Jahre lang fortgesetzte fast ausschliessliche Fleischdiät eine völlige 
Heilung der Krankheit erzielt werde, so dass schliesslich auch wieder 
Kohlehydrate von den Kranken ohne Schaden genossen werden können. 
Dass derartige günstige Fälle vorkommen können, bezweifeln wir nicht 
Andererseits müssen wir aber doch hervorheben , dass die strenge Durch- 
führung der Cantani*schen Diät in der Praxis oft auf unübersteigbare 
Hindernisse stösst und dass sich manche Kranke dabei subjectiv schlechter 
befinden, als bei einem massigen Genuss von Amylaceen. Die „Kur** 
ist keine Erleichterung, sondern eine Qual für sie, und man ist daher 
gegenwärtig auch meist zu der Anschauung gekommen, dass die Kost 
der Diabetiker zwar vorwiegend eine Fleischnahrung resp. Eiweiss- 
nahrung sein soll, dass ein vollständiges Entziehen der Kohlehydrate 
aber hierbei unthunlich und praktisch sogar oft unausführbar sei. Wie- 
viel Kohlehydrate dem Krauken zu gestatten sind, hängt ganz von 
den individuellen Verhältnissen ab. Am besten ist es natürlich, wenn 
durch tägliche Bestimmungen der Zuckerausscheidung ein Maassstab für 
die Toleranz des Patienten gegen Kohlehydrate gewonnen werden kann. 
Noch einmal mag aber betont werden, dass — natürlich innerhalb 
gewisser Grenzen — die Grösse der Zuckeransscheidung nicht der 
einzige Maassstab für die Zweckmässigkeit der Diät ist, sondern dass 
hierbei ebenso auch das gesammte Befinden der Kranken berücksichtigt 
werden muss. 

Ueberblickt man kurz die Reihe der gebräuchlichsten Xakrungs- 
mittel mit Bezug auf ihren Gehalt an Kohlehydraten und ihre dem 
entsprechende Verwendbarkeit zur Ernährung der Diabeteskranken, so 
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ergiebt sich etwa Folgendes: 1. Unbedingt erlaubt sind: alle Fleisch- 
sorten, Schinken, Rauchfleisch, Zunge, Fische, Krebse, Eier, Caviar, 
saare Milch, Käse, Butter, Speck. Ferner grüne Gemüse, Salat, Spinat, 
Gurken. 2. Nur in mässiyer Menge erlaubt sind : Brod, Milch, Früchte, 
Reis, Rüben, Spargel, Rettig, Blumenkohl ; ferner leichtes Bier, zucker- 
arme Weine (Rothwein). 3. Wo möglich ganz su vermeiden sind: süsse 
Speisen, Kuchen, Honig, Kartoffeln, Gries, Sago, Hülsenfrüchte (Erbsen, 
Bohnen, Linsen), süsse Früchte, süsse Weine, Liqueure u. a. 

Am schwersten fällt es den meisten Kranken, den Genuss des 
Brodes zu vermeiden. Jeder Arzt, der Diabeteskranke behandelt hat, 
weiss Beispiele von der Schlauheit der Kranken zu erzählen , wie diese 
durch List and Betrug trotz des strengen Verbotes ihrem unbezwing- 
baren Verlangen Genüge gethan haben. Derartige Vergehen sind aber 
entschieden seltener, wenn man den Patienten eine bestimmte Menge 
Brod gestattet, etwa 60—100 g täglich, in mehreren Portionen 
genommen. Vielfache Versuche sind auch angestellt worden, um aus 
anderen Kohlehydraten, welche erfahrungsgemäss die Zuckerausscheidung 
nicht vermehren, ein Brod herzustellen und dieses als Ersatz des ge- 
wöhnlichen Brodes zu verwenden. Praktisch haben sich aber diese 
Surrogate, namentlich ihres schlechten Geschmackes wegen, auf die 
Dauer nicht bewährt, obwohl immerhin ein zeitweiliger Versuch mit 
denselben gerechtfertigt ist. Eine genauere Besprechung der zahlreichen 
empfohlenen „Diabeiesbrödchen" würde zu weit führen. Als die be- 
kanntesten seien hier angeführt: Brod aus Kleienmehl (Prout), aus 
Mandeln (Pavy), aus Inulin und Lichenin (KOlz) u. a. üebrigens ent- 
halten auch die meisten dieser Brodsorten immer' noch ziemlich viel 
Amylaceen. 

Entschieden vernünftig ist es, wenn man den Bedarf des Körpers 
an stickstofffreien Nahrungsmitteln, welchem beim Diabetiker durch die 
Zufuhr von Kohlehydraten nicht genügt werden kann, durch andere 
stickstofffreie Substanzen zu decken sucht. Am nächsten liegt es jeden- 
falls, die Diabeteskranken deshalb reichlich Fett geniessen zu lassen, 
und die praktische Erfahrung befindet sich hierbei mit der theoretischen 
Voraussetzung im besten Einklänge. Fett wird von den meisten Kranken 
gut vertragen und soll daher in der Form von Butter, Rahm u. dgl. 
nicht nur gestattet, sondern namentlich den mageren Diabetikern sogar 
empfohlen werden, wenn es von den Kranken ohne Beschwerde genossen 
werden kann. Auch der Leberthran ist oft beim Diabetes angewandt 
worden und manche Aerzte haben in demselben ein besonderes Heil- 
mittel gegen die Krankheit erblickt. Hier sei auch noch angeführt. 
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dass man eine Zeit lang in dem Glyccrin einen Stoff gefunden zu haben 
glaubte (Schultzen), welcher als Ersatz des Zuckers beim Diabetes dienen 
könnte. Abgesehen von einzelnen scheinbaren Erfolgen hat sich aber die 
Darreichung dieses Mittels (50,0—100,0 g pro die) in der Praxis nicht 
besonders bewährt. 

Zu erwähnen ist ferner die Angabe von DüHRiNa, wonach die 
Kohlehydrate durch langes Kochen in einer Weise verändert werden 
können, dass sie keinen Einfluss mehr auf die Zuckerausscheidung der 
Diabetiker haben. Dühbing giebt seinen Kranken vorzugsweise Reis und 
ObsU welche Nahrungsmittel aber zuvor in Wasser geweicht und mehrere 
Stunden lang gekocht werden. Indessen bedarf diese Behandlungsmethode 
des Diabetes, wobei ausserdem noch andere diätetisch-hjgieinische Maass- 
regeln in Betracht kommen, noch sehr der vorurtheilsfreien wissenschaft- 
lichen Prüfung , ehe sie auf allgemeine Anerkennung rechnen dürfte. 

Was die Auswahl der Getränke für die Diabeteskranken betrifft, 
so sind Wasser, Selterswasser, Säuerlinge u. dgl. nach Bedürfniss za 
gestatten. Bei schwer stillbarem Durst der Kranken empfiehlt es sich 
zuweilen, kleine Eisslückchen zu verordnen, welche die Kranken im 
Munde zergehen lassen, l'hee und Kaffee sind erlaubt, mit einem 
Zusatz von Sahne, aber ohne Zucker. Man kann versuchen, letzteren 
hierbei durch Gljcerin, Mannit oder Sacharin zu ersetzen. — Milch 
braucht nicht ganz verboten zu werden; die meisten Kranken haben 
aber kein besonderes Verlangen nach derselben. Alkoholische Getränke 
sind in massiger Menge zu gestatten, besonders Bothwein (Bordeaux) 
und leichtes Bier. Zur Stillung des Durstes ist auch Wasser mit etwas 
Cognac empfehlenswerth. 

Neben der Diät im engeren Sinne des Wortes ist auch die übrige 
Lebensweise der Krauken zu regeln. Am wichtigsten in dieser Be- 
ziehung ist die Vorschrift ausreichejider Körperbewegung und Muskel- 
arbeit. KüLZ hat durch genaue Versuche festgestellt, dass durch eine 
vermehrte Muskelaction unter sonst gleichen Verhältnissen der Verbrauch 
des Zuckers gesteigert und die Zuckerausscheidung nicht unerheblich 
herabgesetzt werden kann. Auch die praktische Erfahrung lehrt, dass 
methodische körperliche Bewegung bei vielen Diabeteskranken äusserst 
wohlthuend wirkt. Immerhin muss sie aber mit Maass betrieben werden, 
und uichts wäre verkehrter, als magere und matte Patienten mit Gewalt 
zu längerem Gehen, Turnen u. dgl. anzutreiben. Dagegen ist den noch 
kräftigen und namentlich den fetten Diabetikern Bergsteigen, Ziomier- 
gymnastik, unter Umständen auch Reiten, Gartenarbeit u. dgL dringend 
anzurathen, aber stets mit Berücksichtigung der individuellen VerhUtniase. 
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Auch die methodische Massage der Muskeln soll zuweilen von günstigem 
Einfluss sein. 

m 

Nothwendig ist eine gute Hautpflege durch Waschungen, Bäder, 
kühle Abreibungen, Douchen u. dgl. Ferner muss mit Sorgfalt auf gute 
Reinigung des Mundes gesehen werden, um das Cariöswerden der Zähne 
nach Möglichkeit zu verhüten, und endlich ist auf eine stets ausreichende 
Lüftung der Wohn- und Schlafi*äume der Kranken zu achten. 

Unter den inneren Mitteln ^ deren Gebrauch beim Diabetes von 
Nutzen sein kann, ist zunächst das Opium zu nennen. Dasselbe wirkt 
oft dadurch günstig ein, dass es den quälenden Durst der Kranken 
vermindert und zuweilen auch die Harn- und Zuckerausscheidung ent- 
schieden herabsetzt Ausserdem ist es bei allgemeiner nervöser Unruhe 
und bei Schlaflosigkeit der Kranken angezeigt. Es wird gerade von 
Diabetikern oft sogar in auffallend grossen Dosen vertragen, so dass man 
ohne üble Nebenwirkung täglich bis zu 0,25^0,5 und noch mehr Opium 
oder Opiumextract nehmen lassen kann. Bemerkenswerther Weise haben 
die einzelnen Alkaloide des Opiums (Morphium, Codein und andere) lange 
nicht dieselbe gute Wirkung, wie das Opium selbst. 

Auch andere Narcotica, wie Belladonna, Cannabis indica, Chloral, 
Bromkalium u. a,, stehen dem Opium in ihrer Wirkung entschieden 
nach. Am ehesten dürfte noch, namentlich bei nervösen Erregungs- 
zuständen, mit den Bromsalzen ein Versuch zu machen sein. 

Nächst dem Opium hat sich der Gebrauch der Alkalien und zwar 
vor Allem der alkalischen Mineralwässer den grössten Ruf bei der 
Behandlung des Diabetes erworben. Hunderte von Diabetikern gehen 
alljährlich zur Kur nach Karlsbad, Neuenahr, Vicht/ u. a. und kehren, 
wie sich nicht leugnen lässt, oft von dort nicht unerheblich gebessert 
zurück. Freilich muss betont werden, dass hierbei ausser der Trinkkur 
sicher auch noch andere Umstände, wie namentlich die strenge Diät, 
die gute Luft, die Entfernung von den häuslichen Sorgen und Ge- 
schäften u. a., eine grosse Bolle spielen, und dass uns ferner die Ur- 
sache der günstigen Wirkung der Alkalien noch gänzlich unbekannt 
ist. Genaue Versuche über die Grösse der Zuckerausscheidung bei gleich- 
massiger Diät und gleichzeitigem Gebrauch von kohlensaurem Natron, 
von Karlsbader Wasser u. dgl. sind wiederholt angestellt (schon von 
Griesinqer, dann von Külz u. v. A.), haben aber meist kein günstiges 
Resultat ergeben. Trotzdem spricht die praktische Erfahrung immer 
wieder zu Gunsten der alkalischen Brunnen, und wenn auch die Hoff- 
nungen und Erwartungen der Kranken nicht zu hoch gespannt werden 
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dcLrfen , so ist doch der Gebrauch der genannteD Kurorte in vielen Fällen 
empfehlenswerth. 

In theoretischer Beziehung nicht uninteressant ist die Thatsache, 
dass gewisse „antifermentativ^^ wirkende Mittel, wie namentlich die 
Carbolsäure und das salicylsaure Natron, in oianchen Fällen von 
Diabetes die Zuckerausscheidung beträchtlich herabzusetzen vermögen 
(Ebstein und Müller u. A.). Die Carbolsäure ist in Dosen von 0,5 
bis 1,5, das Natron salicylicum in Dosen von 5,0 — tO,0 täglich gegeben 
worden. Trotz der nicht zu bezweifelnden Einwirkung namentlich des 
letzteren Mittels auf die Menge des ausgeschiedenen Zuckers sind doch 
beide Medicamente für die Praxis nicht sehr zu empfehlen, da sich ein 
günstiger Einfluss auf das Gesammtbefinden der Kranken nur selten 
herausstellt. Manchmal treten sogar im Gegentheil sehr unangenehme 
Nebenwirkungen ein. 

Es würde keinen Zweck haben, jetzt noch alle die anderen zahl- 
reichen Mittel anzuführen, welche von einzelnen Aerzten gegen den 
Diabetes empfohlen sind. Eine allgemeinere Anerkennung hat sich keins 
derselben verschafft. Es seien daher hier nur noch einige in neuerer 
Zeit öfter versuchte Medicamente erwähnt. 

Der Gebrauch der Milchsäure in Dosen von 5 — lüg am Tage, in 
300 g Wasser gelöst, ist von Cantani vorgeschlagen worden. Das Mittel 
kann als Ersatz des Zuckers dienen (ähnlich wie Gh/cerm, 8. o.), eine 
specifisch-therapeutische Bedeutung kommt ihm jedoch nicht zu. 

Ammoniakpraparate (Ammonium carbonicum, aceticum u. a.) sollen 
die Zuckerausscheidung herabsetzen und sind daher schon seit längerer 
Zeit oft beim Diabetes angewandt. Günstige Ergebnisse lassen sich aber 
von ihnen nicht berichten. 

Jodoform (0,2 — 0,4 pro die) ist von Moleschott empfohlen worden. 
Es soll die Zuckerausscheidung vermindern und auch sonst symptomatisch 
günstig wirken. Arsenik, Jodtinctur, Chinin u. a. seien nur dem Namen 
nach angeführt, und endlich sei noch erwähnt, dass man sogar die 
Anwendung der K/ektricität bei Diabetes versucht hat — mit welchem 
Erfolg, braucht wohl kaum gesagt zu werden! 

Aus allem Angeführten geht demnach hervor, dass die bis jetzt 
bekannte beste Behandlungsweise des Diabetes vorwiegend eine diätetische 
sein mus9, dass daneben, wenn möglich, der zeitweilige Gebrauch der 
angeführten Mineralwässer anzurathen ist und dass innere Mittel, unter 
ihnen namentlich das Opium, meist nur in symptomatischer Weise zor 
Anwendung kommen. Eine besondere Behandlung erfordern die ein- 
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treteaden CompUcalionen (Lungeophthise, HautajBTectionen u. a.) Beson- 
dere Regeln hierüber sind indessen nicht aufzustellen. 

Beim Coma diaboticum sind Beizmittel (Gampher, Aether) und laue 
Bäder mit üebergiessungen anzuwenden. Im Hinblick auf die Möglich- 
keit, dass es sich beim diabetischen Coma um eine Säureintoxication 
(s. 0.) handelt, ist auch ein Versuch mit der Darreichung grosser Dosen 
von kohlensaurem Natron (innerlich, in CIjsmaform, in subcutanen 
oder intravenösen Injectionen einer Z—b^la Lösung) zu machen. Ueber 
die Wirksamkeit dieser Behandlungsart müssen erst ausgedehntere prak- 
tische Erfahrungen entscheiden. Die bisherigen Ergebnisse sind freilich 
nicht sebr aufmunternd zu weiteren Versuchen. 



Zehntes Gapitel. 
Diabetes insipidus. 

{Die einfache Harnruhr,) 

Begriffsbestimmang and Aetiologie. Wie der Diabetes mellitus als 
selbständige Krankheitsform von der symptomatischen Glycosurie unter- 
schieden werden musste, so ist auch eine Trennung zwischen dem 
Diabetes insipidus (sapere = schmecken) und der PoUfurie zu macheu. 
Letztere, die Vermehrung der Harnmenge, d. i. vorzugsweise die Ver- 
mehrung der Wasserausscheidung durch die Nierefi, ist ein Symptom, 
welches von sehr verschiedenen Ursachen abhängen kann. Zunächst 
tritt sie selbstverständlich als Folge einer vermehrten Wasseraufnahme 
ins Blut auf (nach reichlichem Trinken, bei der Resorption seröser Er- 
güsse u. a.), dann bei gewissen Krankheiten des Nervensystems (nament- 
lich bei Erkrankungen des verlängerten Marks und des Kleinhirns, 
ferner zuweilen, wie wir beobachtet haben, beim chronischen Hydro- 
cephalus, als eine nicht seltene Theilerscheinung schwerer Hysterie 
u. dgl.), ausserdem bei gewissen Nierenkrankheiten (Schrumpf niere, 
Amyloidniere) , manchmal während der Reconvalescens von acuten 
Krankheiten (z. B. Typhus) und endlich unter der Einwirkung gewisser 
Arzneistojfe, der sogenannten Diuretica. 

Der Diabetes insipidus ist dagegen eine besondere Krankheit, welche 
sich als scheinbar primäres Leiden bei sonst ganz gesunden Personen 
entwickeln kann. Seine Ursachen sind noch fast vollständig dunkel. 
Gemüthsbewegungen, Erschütterungen oder Verletzungen des Gehirns, 
vorausgehende acute Erkrankungen (Typhus, Malaria, Cerebrospinal- 
Meningitis u. a.) lassen sich in einzelnen Fällen als Veranlassung zur 



286 Constitutionskrankheiteai 

Erkrankung nachweisen. Wichtig ist es, dass die Krankheit zuweilen 
bei früher syphilitisch Inßcirlen auftritt und daher vielleicht manchmal 
luetischen Ursprungs ist. Interessant ist ferner, dass die Kranken in 
manchen Fällen angeben, die Erscheinungen ihres Leidens hätten sich 
nach einem einmaligen übermässig reichlichen Trinken (z. B. bei grosser 
Sonnenhitze, nach einem Marsche u. dgl.) eingestellt Für einige Fälle 
scheint auch die Annahme berechtigt zu sein, dass das primäre Krank- 
heitssymptom nicht die Polyurie, sondern ein abnorm gesleigeries Durst» 
gefühl (Polydipsie) ist, so dass also erst in Folge des reichlichen Wasser- 
trinkens die vermehrte Hamsecretion eintritt Endlich tritt die Krankheit 
zuweilen in ausgesprochen hereditärer Weise auf (s. u.) 

Die eigentliche Natur des Diabetes insipidus ist uns aber noch 
ganz unbekannt. Am meisten berechtigt scheint diejenige Anschauung 
zu sein, welche in einer nervösen Störung die unmittelbare Ursache 
der Krankheit sucht. Hierfür sprechen das Vorkommen des „sympto- 
matischen Diabetes insipidus*^ bei organischen Gehirnleiden (s. o.) und 
die Möglichkeit eines experimentellen Hervorrufens von Polyurie durch 
Verletzung einer bestimmten Stelle der Bautengrube, durch Vagasdurch- 
schneidung u. a. — Beachtenswerth ist die augenscheinliche Verwandt' 
schaji zwischen dem Diabetes mellitus und dem Diabetes insipidus. 
Dieselbe zeigt sich schon in der Aehnlichkeit der Aetiologie und vieler 
Symptome beider Krankheiten, noch mehr aber in dem üaistande, dass 
beide in einzelnen Fällen in einander übergehen können. 

Der Diabetes insipidus ist eine recht seltene Krankheit; er ist, wie 
uns scheint, wenigstens in Deutschland entschieden seltener, als der 
Diabetes mellitus. Die meisten Kranken stehen im jugendlichen oder 
mittleren Lebensalter; das männliche Geschlecht ist etwaa mehr zur 
Krankheit beanlagt, als das weibliche. 

Symptome und KrankheitsTerlaof. In vielen Fällen entwickelt sich 
der Diabetes insipidus allmählich, in anderen tritt er ziemlich plötzlich 
auf, namentlich dann, wenn er auf eine bestimmte Veranlassung (über- 
mässiges Trinken, Trauma) zurückgeführt werden kann. 

Das wesentlichste und allein charakteristische Symptom ist die meist 
sehr bedeutende Vermehrung der Hatmmenge, Die tägliche Harnaus- 
scheidung beträgt oft 8000 — 10 000 ccm und es sind sogar Beobachtangen 
mitgetheilt worden, bei welchen die tägliche Harnmenge die fast unglaub- 
liche Quantität von 30 — 40 Litern erreicht haben solL Erhält ein 
Gesunder und ein an Diabetes insipidus Krauker dieselbe Wassermenge 
in der Nahrung und im Getränk, so ist trotzdem die Hamaosscheidung 
bei dem letzteren grösser^ als bei dem Gesunden. Die Farbe des Harns 
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ist sehr hell, zuweilen fast wie die des Wassers, das specifische Gewicht 
sehr niedrig, meist 1004- 1002, sogar 1001. Die ReacHon ist schwach 
sauer, zuweilen fast neutral. 

Der procentische Gehalt des Harns an festen Bestandtheilen ist 
selbstverständlich sehr gering; die Gesammtmenge der ausgeschiedenen 
Stoffe entspricht aber yollkommen der genossenen Nahrung oder ist 
sogar etwas vermehrt. Namentlich scheint die täglich entleerte Hum' 
stoffmenge relativ erhöht zu sein und dieselbe Angabe ist auch für 
mehrere andere Harnbestandtheile (Phosphorsäure, Schwefelsäure, Kalk, 
Kreatinin) gemacht worden. Bemerkenswerth ist, dass wiederholt im 
Harn InosU gefunden ist (Stbauss u. A.) , so dass man sogar den Dia- 
betes insipidus als ,,/>. inositus*' dem D. mellitus hat gegenüberstellen 
wollen. Indessen ist der Inositgehalt des Harns beim D. insipidus 
durchaus nicht die Begeh Albuminurie ist, soweit es sich um wirk- 
lichen D. insipidus handelte, nur in ganz vereinzelten Fällen nach- 
gewiesen worden. 

Von den übrigen Erankheitssymptomen ist vor Allem das ausser- 
ordentlich gesteigerte Durstgeßihl zu erwähnen, um den grossen 
Wasserverlust, den der Körper durch die Nieren erleidet, zu decken, 
müssen die Kranken selbstverständlich auch sehr grosse Wassermengen 
aufnehmen, und man kann auch in allen Fällen nachweisen, dass die 
als Getränk und mit der übrigen Nahrung eingeführte tägliche Wasser- 
menge immer noch die Grösse der Harnausscheidung etwas übertrifft. 
Trotzdem ist die Zunge meist trocken, ebenso die Haut^ deren Wasser- 
abgabe (die Perspiratio insensibilis) gegenüber den normalen Verhält- 
nissen nachweislich nicht unbedeutend herabgesetzt ist. Furunkelbildun- 
gen, wie beim Diabetes mellitus, kommen bei der einfachen Harnruhr 
nur ausnahmsweise vor, ebenso der Pruritus pudendi, die Balanitis u. s. w. 
— In einzelnen Fällen hat man merkwürdiger Weise neben dem D. in- 
sipidus einen starken Speicheißuss beobachtet. 

Von Seiten der einzelnen inneren Organe sind in der Begel keine 
besonderen Erscheinungen nachweisbar. Caiaract ist zwar einige Male 
beobachtet worden, aber jedenfalls weit seltener, als beim D. mellitus, 
ebenso Tuberkulose der Lungen. Der Appetit ist in den meisten Fällen 
nicht gesteigert, der Stuhl regelmässig oder ein wenig angehalten. 
Stärkere gastrische oder intestinale Symptome sind selten und beruhen 
auf zufälligen Complicationen. Die Geschiechtsfunct Ionen bleiben in 
der Begel ebenfalls normal. 

Das Allgemeinbefinden ist in allen schweren Fällen nicht unbe- 
trächtlich gestört. Die Patienten magern ab, fühlen sich matt und 
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schwach, zu geistiger und körperlicher Arbeit unfähig. Der Schlaf ist 
oft gestört, die Stimmung eine trübe. Die Eigenwärme ist normal oder 
sogar ein wenig subnormal , was wahrscheinlich zum Theil von dem 
reichlichen Trinken des kalten Wassers abhängt 

Der GcsammtverlauJ des Diabetes insipidus ist ein langwieriger. 
Tritt keine ernste Complication ein , so kann die Krankheit Jahre und 
sogar Jahrzehnte lang dauern. Doch giebt es auch Fälle mit rascherem 
ungünstigen Verlauf. Zuweilen zeigen sich nicht unbedeutende Schwan- 
kungen in dem Grade des Diabetes, welche theils von äusseren Um- 
ständen abhängen, theils anscheinend von selbst sich einstellen. Treten 
intercurrente acute Krankheiten auf, so sieht man zuweilen während 
derselben eine beträchtliche Abnahme der Harnausscheidung. 

Der Ausgang und demgemäss auch die Prognose der Krankheit 
sind meist ungünstig. Heilungen sind sehr selten. In den verhältniss- 
mässig am günstigsten verlaufenden Fällen wird der Zustand schliesslich 
ein gleichmässiger, so dass die Kranken wenigstens ein höheres Alter 
erreichen. Nicht selten erfolgt aber auch der Tod schon früher, meist 
zwar nicht unmittelbar in Folge des D. insipidus selbst, sondern durch 
hinzugetretene Erkrankungen (Phthise u. a.). 

Einer besonderen Erwähnung bedarf noch die neuerdings nament- 
lich von Weh. genau studirte herediläre und wahrscheinlich zugleich 
congenitale Form des Diabetes insipidus. Weil hat die Geschichte 
einer Familie beschrieben, bei welcher sich durch mehrere Generationen 
hindurch das Auftreten von sehr starker Polyurie und demgemäss ge- 
steigertem Durst bei zahlreichen Familienmitgliedern nachweisen liess. 
Die betreflFeudeu Personen erfreuten sich alle im üebrigen einer vortreff- 
lichen Gesundheit und erreichten meist ein hohes Alter. Es braucht 
kaum besonders hervorgehoben zu werden, dass diese Form der Krankheit 
von dem gewöhnlichen erworbenen Diabetes insipidus grundverschieden 
ist. Ihre eigentliche Ursache (angeborene abnorme Durchlässigkeit der 
Glomeruli?j ist noch ganz dunkel. 

Anatomische Befunde. Die beim Diabetes insipidus gefundenen 
anatomischen Veränderungen sind meist zufällige Gomplicationen (Tuber- 
kulose, Carcinouie, Pneumonien u. a.) und beziehen sich nur zum klein- 
sten Theil unmittelbar auf die Krankheit selbst (Vergrösserung der Nieren, 
Erweiterung der Harncanälchen). In seltenen Fällen, wo eine gröbere 
anatomische Veränderung am Centralnervensystem als mögliche Ursache 
der Krankheitserscheinungen gefunden wird, handelt es sich streng 
genommen nicht um einen eigentlichen Diabetes insipidus, sondern nur 
um eine symptomatische Polyurie. Hieher gehören die Befunde von 
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Geschwülsten oder entzfindlichen Veräaderangeii am ?erläiigertea Mark 
oder im Eleinhirn, voa Exostosen der Schädelbasis u. dgl. 

Diagnose. Die Diagnose des Diabetes insipidus ist bei den cha- 
rakteristischen Veränderungen der Harnausscheidung gewöhnlich eine 
leichte. Nur müssen selbstverständlich diejenigen Krankheiten ausge- 
schlossen werden, bei welchen eine symptomatische Poli/urie (s. o.) auf- 
treten kann, was in den meisten Fällen bei genügend genauer Unter- 
suchung und bei Berücksichtigung aller Begleiterscheinungen auch keine 
Schwierigkeiten macht. Die Unterscheidung des Diabetes insipidus vom 
D. mellitus ergiebt sich fast immer schon durch die Bestimmung des 
specifischen Gewichts des Harns; ist dasselbe abnorm niedrig, so braucht 
eine Zuckerprobe kaum angestellt zu werden, obgleich sie in zweifel- 
haften Fällen natürlich allein den Ausschlag giebt. 

Therapie. In Betreff der Ernährung der Kranken mit Diabetes 
insipidus sind keine besonderen Vorschriften zu machen. Das reich- 
liche Wassertrinken kann selbstverständlich nicht verboten werden, ist 
aber doch wenigstens durch die Verordnung von Eisstückchen, von 
sauren Limonaden, wenn möglich, etwas einzuschränken. Opium wirkt 
auch beim Diabetes insipidus zuweilen entschieden herabsetzend auf 
den Durst und die Harnmenge ein. — Von Wichtigkeit ist auch eine 
gute Hautpflege (Bäder, Abreibungen) und die Anwendung aller der- 
jenigen Mittel, welche überhaupt zur allgemeinen Stärkung des Körpers 
beitragen können (gute Ernährung, Landluft u. dgl.). 

Von den in grosser Anzahl empfohlenen, angeblich specifisch wir- 
kenden inneren Mitteln darf man im Allgemeinen keine grossen Erfolge 
erwarten. Am meisten angewandt werden die Baldrianwurzel (täglich 
5,0—10,0 g in Pulvern oder als Infus) und das Ergotin (0,1—0,5 g 
mehrmals täglich). Auch Carbolsäure, Natron salict/Ucum, Salpeter^ 
säure u. a. sind angeblich zuweilen mit Nutzen versucht worden. End- 
lich ist auch die Galvanisation am Halsmark und verlängerten Mark 
empfohlen worden. 

In einzelnen Fällen kann man der causalen Imlication zu genügen 
suchen. Besteht ein Verdacht auf Syphilis, so soll jedenfalls eine 
Schmierkur versucht werden, welche, wie wir aus eigener Erfahrung 
bestätigen können, zuweilen von grossem Nutzen ist. — Die Behand- 
lung des Grundleidens kommt selbstverständlich auch bei jeder sym- 
ptomatischen Polyurie (Hysterie u. a.) in Betracht. 
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Elftes Gapitel. 
Die Gicht 

(Arthritis uratica s. urica. Podagra.) 

Aetiologie. Die erste genaue klinische Beschreibung der Gicht 
stammt von Thomas Stdenham, welcher selbst beinahe 40 Jahre an 
der Krankheit gelitten und in seinem 1683 erschienenen „Tractatus de 
Podagra et hydrope*^ auch seine eigene Erankheitsgeschichte ausfuhr- 
lich dargestdlt hat Der erste Einblick aber in die eigenthumliche, 
bei der Gicht bestehende Veränderung des Stoffwechsels wurde 1797 ?oa 
WOLiiASTON gewonnen, welcher nachwies, dass die in den Gelenken 
und zuweilen auch in anderen Theilen des Körpers vorkommenden gich- 
tischen Ablagerungen der Hauptsache nach aus Harnsäure bestehen. 
Seit dieser Zeit steht die Frage nach der Abhängigkeit der gichtischen 
Symptome von Veränderungen in der Bildung und der Ausscheidung 
der Harnsäure durchaus im Mittelpunkt aller Erörterungen über das 
Wesen der Krankheit, und namentlich war es Gabrod, welcher durch 
den 1848 geführten Nachweis von dem vermehrten Harnsäuregehalt 
des Blutes und von der verminderten Harnsftureausscheidung durch den 
Harn bei Gichtkranken zuerst eine folgerichtig durchgeführte Theorie 
der Krankheit aufisteilen konnte. Trotz zahlreicher seitdem unternom- 
mener Untersuchungen ist man aber auch heute noch in Betreff der 
Gicht in einer ähnlichen Lage, wie beim Diabetes: man kennt zwar 
eine ganze Beihe thatsächlicher Verhältnisse, aber die eigentliche Ur- 
sache der Abweichung von dem normalen Chemismus des Stoffwechsels 
und der verbindende Grundgedanke, welcher uns den Zusaounenhang 
der Erscheinungen klarlegen soll, sind noch nicht gefanden worden. 

unter den entfernteren Ursachen der Gicht, welche die klinische 
Erfahrung kennen gelehrt hat, muss in erster Linie die Erblichkeit 
hervorgehoben werden. Ungefähr in der Hälfte aller Fälle kann man 
nachweisen, dass in der Familie der Patienten bereits Erkrankungen an 
Gicht vorgekommen sind, und bereits wiederholt ist diese Vererbung 
sogar durch viele Generationen hindurch verfolgt worden. Dabei geht 
sie entschieden häufiger von den männlichen Familienmilgliedem aus, 
als von den weiblichen. 

Nächst der erblichen Veranlagung wurde seit Alters her die Lebens- 
weise der Kranken am häufigsten beschuldigt, den Ausbruch der Gicht 
herbeigeführt zu haben. Allgemein nahm man an, dass eine fiber- 
reichliche Nahrung, vor Allem ein zu grosser Gehalt derselben an 
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Eiweissstoffen, ferner der anhaltende übermässige Genuss alkoholischer 
Getränke die hauptsächlichste Veranlassungsnrsache der Gicht seien. 
Schon Senega erzählt, dass zu den Zeiten des Verfalls des römischen 
Beiches die Frauen wegen ihrer ausschweifenden Lebensart ebenso häufig 
von der Gicht befallen wären, wie die Männer, und ein alter Vers 
lautet: „Vinum der Vater, Coena die Mutter, Venus die Hebamm* 
machen das Podagram/^ Diese Anschauung ist aber entschieden sehr 
übertrieben, und wenn man auch nicht leugnen kann, dass sie etwas 
Wahres enthält, so muss doch andererseits hervorgehoben werden, dass 
die Gicht keineswegs ausschliesslich den Namen „Arthritis divitum^^ 
verdient, sondern auch bei armen Leuten vorkommt, welche in ihrem 
Leben von den Freuden der Tafel herzlich wenig kennen gelernt 
haben. Ausserdem braucht wohl kaum darauf hingewiesen zu wer- 
den, dass auch mancher Bonvivant ein hohes Alter erreicht, ohne je 
Schmerzen in seiner grossen Zehe gehabt zu haben. In ähnlicher 
Weise ist auch die schon von Sydenham ausgesprochene Anschauung 
zu beurtheilen, dass die Gicht häufiger eine Krankheit der Weisen, als 
der Dummen sei. 

Eine sehr merkwürdige, in ihrem Wesen noch vollständig unauf- 
geklärte Beziehung besteht zwischen der Gicht und der chronüchen 
Bleivergiftung. Es ist vollkommen sicher festgestellt (wir selbst haben 
in Leipzig wiederholt derartige Fälle beobachtet und bei der Section 
gesehen), dass bei Personen, welche viel mit Blei zu thun haben (Schrift- 
setzer, Stubenmaler u. a.), sich verhäUnUsinästig häufig eine echte Gicht 
mit Harnsäure-Ablagerungen in den Gelenken u. s. w. entwickelt. 

Allen sonst noch angeführten ursächlichen Beziehungen kommt 
keine sichere Bedeutung zu. Höchstens lassen sich noch gewisse 
Gelegenheilsursachen angeben, welche vielleicht zuweilen den Ausbruch 
einzelner Gichtanfälle veranlassen mögen. Hierher gehören Traumen, 
Erkältungen, Diätfehler, psychische Erregungen u. dgl. 

Bemerkenswerth ist die ungleiche gpographische Verbreitung der 
Gicht. Von Interesse ist namentlich, dass die Krankheit in England 
sehr viel häufiger ist, als in Deutschland, obgleich auch in letzterem 
die einzelnen Gegenden in dieser Hinsicht Abweichungen unter einander 
zu zeigen scheinen. In Leipzig (wie es scheint, überhaupt in Sachsen) 
und in Bayern ist die Gicht entschieden eine seltene Krankheit 

Nur in einzelnen Fällen tritt die Gicht schon bei Kindern und 
jugendlichen Personen auf. Im Allgemeinen ist sie eine Krankheit des 
höheren Alters, welche nur selten vor dem 40. Lebensjahre erscheint 
— Männer werden weit häufiger von der Gicht befallen, als Frauen. 
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Klinische Symptome und Krankheitsyerlaof. Obgleich die Symptome 
der Gicht sich auf eine grosse Anzahl verschiedener Organe beziehen 
können, so sind doch die gichtischen Gelenkerkrankungen so sehr die 
far die Gicht am meisten charakteristische Erscheinmig, dass man sie 
seit langer Zeit als ,,normale, regelmässige Gicht** der „abweichenden, 
anomalen inneren Gicht** gegenüber stellt Diese Trennmig ist zwar 
selbstverständlich eine künstliche, da die verschiedenen Erscheinungs- 
weisen der Gicht in Wirklichkeit die mannigfachsten Abstufungen und 
üebergänge in einander zeigen. Immerhin erleichtert es jedoch die 
praktische üebersicht über die einzelnen Symptome der Gicht, wenn 
wir zunächst den sogenannten „typischen Gichtanfall** und erst im An- 
schluss hieran die übrigen vorkommenden Erscheinungen der Krankheit 
besprechen. Dies ist um so mehr gerechtfertigt, als wenigstens in der 
Mehrzahl der Fälle (s. u.) der eigentliche „Gichtanfall** auch das erste 
und am frühesten auftretende Symptom der Gicht darstellt. 

1. Der echte Gichtanfall (die primäre Gelenkgicht) tritt selten 
ganz plötzlich auf. Gewöhnlich gehen ihm schon längere oder kürzere 
Zeit gewisse Vorboten vorher, deren Bedeutung von dem zum ersten 
Male Befallenen meist nicht erkannt wird, während sie bei öfter wie- 
derholten Anfällen den Kranken bereits vollkommen vertraut sind, um 
so mehr, als sie nicht selten in einem und demselben Falle jedes Mal 
eine ziemlich grosse Aehnlichkeit unter einander zeigen. Diese Vorboten 
bestehen bald in dyspeptischen Beschwerden, bald in dem Gefühle von 
Mattigkeit und psychischer Verstimmung, sehr häufig in siehenden 
Muskeischmerzenj Wadenkrämpfen, zuweilen auch in geringen Fieber- 
steigerungen , verbunden mit Frost, Hitzegefühl und Seh weiss. Sie 
gehen bald kurze, bald längere Zeit dem Auftreten des eigentlichen 
Gichtanfalls vorher. Umgekehrt kann es freilich mitunter vorkommen, 
dass das Befinden der Kranken gerade kurz vor dem Anfalle sogar ein 
auffallend gutes ist. 

Der Beginn des eigentlichen Gichtanfalls föllt merkwürdiger Weise 
meist in die Nachtzeit oder in die frühesten Morgenstunden. Die Kran- 
ken erwachen durch einen sich plötzlich einstellenden sehr heftigen 
Schmerz, dessen Sitz fast immer das Metatarso-Phalangealgelenk der 
einen grossen Zehe ist {„Podagra*'). Das Gelenk schwillt deutlich an, 
die Haut über demselben röthet sich und wird heiss und gespannt, die 
Venen in der Umgebung treten durch stärkere Füllung hervor. Zu 
gleicher Zeit stellt sich Frösteln und ein massiges Fieber ein« So 
dauert der Zustand bis zum Morgen. Dann lassen die Schmerzen fast 
immer nach, die Körpertemperatur geht unter Schweiss herab und die 
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Kranken befinden sich den Tag über leidlich wohl. Nor die entzünd- 
lich -ödematOse Anschwellung der Gelenkgegend ist auch jetzt noch 
nachweislich. In der folgenden Nacht beginnen aber die Schmerzen 
nnd die Fiebererscheinongen von Neuem, und dieser Wechsel der Sym- 
ptome wiederholt sich im Ganzen noch etwa Vs — IV2 Woche lang. 
Aach bei den länger dauernden Anfällen sind jedoch gewöhnlich die 
Schmerzen nur in den ersten 2 — 3 Nächten von sehr grosser Heftig- 
keit Später werden sie allmählich immer geringer, nnd im Allgemeinen 
gilt es sogar als Begel, dass der Anfall um so früher aufhört, je heftiger 
die Symptome im Anfang auftreten. Lassen die Schmerzen nach, so 
geht auch die Gelenkschwellung bald zurück, die Haut nimmt unter 
leichter Abschuppung der Epidermis bald wieder ihr gesundes Aus- 
sehen an, das Allgemeinbefinden der Ejanken bessert sich rasch 
und wird erfahrungsgemäss nach dem Anfall oft viel besser, als es 
vorher war. 

In Bezug auf die Theorie der Gicht (s. u.) wäre eine genauere 
Eenntniss über das Verkalten des Hams, insbesondere der Harnsäure- 
ausscheidung während des Anfalls sehr wünschenswerth. Die hierüber 
angestellten genauen Untersuchungen sind aber erst recht spärlich. 
Am wichtigsten ist die von Cantani bestätigte GABROD*sche Angabe, 
dass die Menge der ausgeschiedenen Harnsäure schon einige Tage vor 
dem Beginn des Anfalls abnimmt und auch während des Anfalls eine 
stark verminderte ist. Nach dem Anfall soll dagegen die Harnsäure- 
ausscheidung durch den Urin eine vermehrte sein, während der Harn- 
säuregehalt des Blutes sich gerade umgekehrt verhält, d. h. zur Zeit 
des Anfalls erhöht, nach demselben gering ist In wie weit aber dieses 
Verhalten der Harnsäureausscheidung auf die veränderten Umstände 
der Ernährung zurückzuführen ist und ob es von einer herabgesetzten 
Bildung oder nur von der anderweitigen Ablagerung der Harnsäure 
in den erkrankten Gelenken (s. u.) abhängt, darüber weiss man noch 
nichts Bestimmtes. Zudem widersprechen sich auch die späteren An- 
gaben über die Mengen der ausgeschiedenen Harnsäure recht bedeutend. 
Pfeiffer giebt an , dass Gichtkranke in der Zeit ausser den Anfüllen 
verhältnissmässig sehr wenig Harnsäure ausscheiden, wogegen während 
des Anfalls selbst die Harnsäure -Ausscheidung eine Steigerung erfah- 
ren soll. 

Fast niemals ist die Krankheit mit einem Gichtanfall zu Ende. 
Nach kürzerer oder längerer Zeit, nach regelmässigen oder unregel- 
mässigen Pausen von Wochen, Monaten oder selbst Jahren kehren die 
Anfälle wieder, in leichten Fällen selten, in schweren öfter und in 
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allmählich immer kürzer werdenden Zwischenräumen. Frühjahr und 
Herbst gelten als die Zeit, wo die Gichtanfälle sich gewöhnlich am 
häufigsten einzustellen pflegen. Die grosse Zehe bleibt gewöhnlich 
auch fernerhin das am regelmässigsten und stärksten befallene Gelenk, 
doch können gerade in den späteren Anfällen auch andere Gelenke, 
das Handgelenk {Chiragra), Kniegelenk (Gonagra), die Schulter u. a. 
ergriffen werden. Zuweilen scheinen traumatische Anlässe oder auch 
sonstige vorhergehende (rheumatische) Gelenkleiden die besondere Loca- 
lisation des Gichtanfalls zu beeinflussen. Doch bleibt die Erkrankung 
im einzelnen Anfalle meist monarticulär und nur selten oder erst in 
den vorgerückteren Stadien der Krankheit zeigen sich mehrere Gelenke 
gleichzeitig ergriffen. 

Je länger die Krankheit gedauert hat, um so mehr verlieren auch 
die einzelnen Anfälle ihr typisches Gepräge. Sie sind zwar oft an sich 
leichter, indessen gehen die Gelenkveränderungen überhaupt nicht mehr 
vollständig zurück, Erscheinungen von Seiten anderer Organe stellen 
sich ein, und so tritt die Gicht allmählich in ihr zweites chronisches 
{„atonisches'') Stadium. Doch muss bemerkt werden, dass in einzelnen 
Fällen die Krankheit auch von vornherein in einer derartig unr^el- 
mässig-atypischen Weise auftritt, und dass die Erscheinungen der Gicht 
zuweilen sogar nicht zuerst in den Gelenken, sondern auch in anderen 
Organen, namentlich in den Nieren (s. u.), sich zeigen können. 

2. Die atypische Gicht und die gichtischen Erkrankungen der 
übrigen Organe. Ausser der gichtischen Gelenkaffection sind zunächst 
die nicht seltenen gichtischen Erkrankungen der Schleimhäute zu er- 
wähnen. Am häufigsten ist die gichtische Dyspepsie, welche sich in 
leichteren oder schwereren Verdauungsstörungen und Magensymptomen 
äussert. Auch geringfügigere oder hartnäckige Darmkatarrhe sind bei 
Arthritikern nicht selten, ferner Bronchitis, Conjunctivitis und auch 
Katarrhe der Harnorgane („gichtischer Tripper^S welcher nach Ebstein 
vorzugsweise in einem Katarrh der Prostata - Ausführungsgänge be- 
stehen soll). Die Deutung aller dieser bei der Gicht vorkommenden 
Katarrhe ist freilich nicht leicht. Zum Theil mögen sie gewiss zu- 
fällige Complicationen darstellen, zu einem grossen Theile sind sie ge- 
wiss Stauungskatarrhe y welche in Folge einer sich einstellenden Herz- 
insufficienz (s. u.) auftreten; andererseits kann aber nicht in Abrede 
gestellt werden, dass wahrscheinlich auch durch die schädigende Wir- 
kung der im Körper sich anhäufenden Harnsäure unmittelbar „gich- 
tische" Katarrhe und sonstige Erkrankungen der inneren Organe her- 
vorgerufen werden. 
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Auch EntzflnduDgen seröser Häute (plenritisohe Ergüsse) kommen 
vor, ebenso vorQbergehende Pneumonien, Auf der äusseren Haut finden 
sich nicht selten acute oder chronische Eczeme, deren unmittelbarer Zu- 
sammenhang mit der Gicht zuweilen sehr wahrscheinlich ist. Schwerere 
Augenentzündungen (Keratitis, Iritis) sollen ebenfalls von der Gicht ab- 
hängen können. In der Leber hat man wiederholt cirrhotische Pro- 
cesse gefunden, deren Entstehung vielleicht auf die Einwirkung der 
Harnsäure auf das Lebergewebe zurückzuführen ist. Bei weitem am 
wichtigsten von allen gichtischen Erkrankungen der inneren Organe 
sind aber die Erkrankungen der Nieren und die theils in Folge hier- 
von, theils auch selbständig auftretenden Veränderungen am Circu^ 
lationsapparat (Herz und Gefässe). 

Zwar giebt es sicher Fälle, wo die Nieren trotz einer langjährigen 
schweren Gelenkgicht bis zuletzt vollkommen normal bleiben. Dies ist 
aber eine Ausnahme; bei schweren Gichtkranken stellen sich in der 
Regel früher oder später die Zeichen einer Nierenerkraakung und zwar 
einer chronischen Nierenschrumpfung (der sogenannten „Gichtniere'*) 
ein. Die Symptome dieser wichtigsten aller gichtischen Complicationen 
brauchen nicht näher besprochen zu werden, da sie im Einzelnen ganz 
mit denen der gewöhnlichen Schrumpfniere (s. S. 67 fg.) übereinstimmen. 
Die Albuminurie ist das entscheidende diagnostische Merkmal, die all- 
mählich eintretende secundäre Hifpertrophie des linken Ventrikels der 
Angelpunkt, um den sich der weitere Verlauf der Krankheit dreht 
Wie lange das Herz leistungsßLhig bleibt, so lange ist meist auch das 
Befinden der Kranken erträglich oder sogar ein subjectiv gutes. Ent* 
wickelt sich aber allmählich die unausbleibliche Insufficienz des Herzens, 
dann treten Oedeme, Athembeschwerden , allgemeine Schwäche und 
Abmagerung, kurz das gesammte bekannte Bild der Compensations- 
störung ein. Der Eintritt einer Urämie , einer Gehirnembolie oder 
Apoplexie kann dem Zustande ein rasches Ende bereiten, während die 
Patienten in anderen Fällen das lange Krankenlager des chronischen 
Herzfehlers durchmachen müssen, welches hier ausserdem noch oft durch 
die Symptome des Grundleidens (neue Anfälle von Gelenkgicht u. a.) 
erschwert wird. 

Ausser der durch die Nierenschrumpfung bedingten secundären 
Herzhypertrophie kann der Circulationsapparat wahrscheinlich auch 
unmittelbar von der Gicht beeinflusst werden. Hierher sind zunächst 
die zuweilen vorkommende chronische Endocarditis und die Ah/ocardilis 
zu rechnen, vielleicht auch gewisse „functionelle'' (nervöse?) Symptome, 
wie Herzklopfen, stenocardische Anfälle u. dgl. Vor Allem erwähnens- 
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werth ißt aber die chronische Endarteriitit, die Arteriosclerose^ welche 
sich bei Arthritikern häufig findet und deren Zusammenhang mit der 
Gicht wenigstens in vielen Fällen nicht unwahrscheinlich ist. Auch 
gichtische Venenaffectionen (Phlebectasie, Thrombose) sind nicht selten. 
Dass alle diese Gefösserkrankungen wiederum die Ursache mannigfacher 
anderer Folgeerscheinungen sein können, braucht nur angedeutet zu werden. 

In einzelnen sehr seltenen Fällen scheinen auch echt gichtische 
Erkrankungen der nerrOsen Centralorgane, des Gehirns und Rückenr 
marks, vorzukommen. Gewöhnlich beruhen aber die nervösen Symptome 
der Gichtkranken, wie schon erwähnt, auf Folgezuständen (chronische 
und acute Urämie, Circulationsstörungen im Gehirn u. a.). Die Deutung 
gewisser functioneller nervöser Zustände (Neuralgien, Migräne u. a.) 
bleibt meist zweifelhaft 

Die Gelenke können bei der chronischen Gicht trotz häufiger über- 
standener Anfälle ein fast normales äusseres Aussehen zeigen, indem die 
acuten entzündlichen Erscheinungen sich jedes Mal wieder vollständig 
zurückbilden. Ziemlich oft entwickeln sich aber auch in ihnen allmäh- 
lich dauernde Verdickungen und Verunstaltungen, welche gewöhnlich als 
Gichtknoten (Tophi arthritici) bezeichnet werden. In vielen Fällen kann 
man ähnliche Knoten auch an den Muskeln und Sehnen, in der Haut 
(Augenlider) und verhältnissmässig häufig in den Ohrmuscheln (beson- 
ders in ihrem oberen hinteren Theile) fühlen. Sie bestehen im Wesent- 
lichen aus Ansammlungen harnsaurer Salze (s. u.). Zuweilen kommt 
es vor, dass derartige Gichtknochen nach aussen aufbrechen, einen mit 
Uratsalzen uud Phosphaten gemischten dicken Eiter entleeren und sich 
in schmerzlose, schlaffe, schwer heilende Geschwüre verwandeln. Durch 
von aussen hinzutretende septische Schädlichkeiten geben derartige Ge- 
schwüre mitunter den Anlass zum Entstehen ausgedehnterer phlegmo- 
nöser Eiterungen u. dgl. 

Endlich muss noch erwähnt werden, dass die Gicht auch mit anderen 
Krankheiten conipitcirt sein kann: vor Allem mit Nephrolithiasis und 
zuweilen auch mit Diabetes mellitus (s. o.). 

Anatomisehe und eli emisehe Teränderungren bei der Gieht. Theore* 
tisches Aber das Wesen derselben. Die wesentlichste anatomische Ver- 
änderung bei der Gicht besteht in der Ablagerung reichlicher Mengen 
krystaUinischer Urate in die Gewebe. Am deutlichsten zeigt sich dieses 
Verbalten an den erkrankten Gelenken, deren Knorpelflächen oft ganz 
mit weissen, kreideähnlichen Massen überzogen sind. In schweren 
Fällen sind ebenso auch die Gelenkbänder, die Sehnen, das Periost, 
die Schleimbeutel, manche Stellen der Haut u. s. w. von reichlichen. 
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aoB haiDsauren Salzen bestebeDden Concremenlen durcbsetzt. Alle diese 
AblageruDgen besleben im Wesentlichen aus saurem hamsavrein Natrorij 
neben welchem sieb nur in geringer Menge auch barnsaurer Ealk, 
pbospborsaurer Ealk und Kocbsalz nachweisen lassen, üeber das Zu- 
standekommen dieser Ablagerungen bat Ebstein neuerdings genauere 
Angaben gemacht. Er fand, dass dem Process der Harnsäure-Ausschei- 
dung stets eine Gewebsnekrose vorhergeht. Erst an den vorher durcb 
den schädlichen chemischen Beiz der anfangs noch gelösten Harnsäure 
zur Nekrose gebrachten Stellen des Knorpels, der Sehnen u. a. findet 
nachträglich das Auskrystallisiren und die Ablagerung der ürate statt. 
Daher kann es auch (durch den chemischen Beiz der Harnsäure?) zu 
gicbtischen Entzündungen kommen, welche wieder abheilen, ohne dass 
es zu Gewebsnecrose und demnach zu krystalliniscber Harnsäure -Aus- 
scheidung kommt. Wo bereits necrotische Herde entstanden sind, ent- 
wickelt sich in der Umgebung meist reactive Entzündung. Durch üre- 
teren-Unterbindung bei Hühnern vermochte Ebstein dieselben Verände- 
rungen in den Geweben künstlich hervorzurufen. 

Die gichtische Nierenerkrankung entspricht in ihrem anatomischen 
Verhalten fast ganz der genuinen Schrumpfniere, nur dass sich ausser- 
dem in den Nieren meist streifenförmig angeordnete Ausscheidungen von 
Harnsäure oder harnsauren Salzen finden, welche sich sowohl im Lumen 
der Harncanälchen , als auch in den Epithelien und im interstitiellen 
Gewebe nachweisen lassen. An den letztgenannten Orten erfolgt die 
Ablagerung der Urate auch hier wahrscheinlich stets erst nach einer 
vorhergehenden Nekrose des Gewebes. 

Die am Herzen, in den Gefässen und in den übrigen Organen 
gefundenen anatomischen Veränderungen bieten nichts für die Gicht 
besonders Charakteristisches dar. — Das Blut Gichtkranker ist, wie 
zuerst von Garrod mit Sicherheit nachgewiesen ist, ebenfalls abnorm 
reich an Harnsäure. 

Eine vollständige Theorie der Gicht hätte zu entscheiden, ob es 
sich bei dieser Kraukheit um eine vermehrte Bildung oder nur um eine 
gehemmte Ausscheidung von Harnsäure handele, was die eigentliche 
Ursache dieser eigenthümlichen Veränderung des Stoffwechsels sei, welche 
Bedingungen die krystallinischen Ausscheidungen der Harnsäure in den 
Geweben hervorrufen, aus welchen Gründen gerade gewisse Organe, wie 
namentlich die Gelenke und insbesondere das erste Gelenk der grossen 
Zehe vorzugsweise häufig befallen werden, und von welchen Umständen 
endlich der Verlauf der Krankheit, ihr Auftreten in einzelnen Anfällen 
u. dgl. abhänge? Auf keine einzige dieser Fragen kann aber bisher eine 
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genügende Antwort gegeben werden. Die Erfahrung, dass die Gicht 
besonders oft bei Personen auftritt, welche eine üppige Lebensweise 
geführt haben, hat zu der Anschauung geführt, dass hierbei eine nicht 
vollständige Verbrennung der eingeführten Nahrung stattfinde und die 
überschüssig gebildete Harnsäure sich deshalb im Körper anhäufe. Wie 
schon oben angeführt, genügt aber diese Annahme keineswegs zur Er- 
klärung aller Gichtfälle, und ausserdem sind auch unsere Kenntnisse 
über die Entstehung der Harnsäure aus den Albuminaten und ihre wei- 
teren Umwandlungen noch viel zu gering, um die nähere Begründung 
einer derartigen Hypothese zu gestatten. Man muss daher gestehen, 
dass uns die eigentliche Ursache der Harnsäure-Anhäufung in den Ge- 
weben noch gänzlich unbekannt ist. Vermuthet darf nur werden, dass 
die krjstallinische Ausscheidung der im Blute oder im Gewebssafte 
gelösten Harnsäure durch eine abnorm saure Reaction der genannten 
Flüssigkeiten bedingt oder wenigstens befördert werde. Welche Säuren 
aber hierbei eine Rolle spielen und wie sie gebildet werden, ist wiederum 
noch vollkommen ungewiss. Dass gerade die Gelenkknorpel so häufig 
zuerst der Sitz der gichtischen Ablagerungen werden, hängt vielleicht 
mit der geringen Stärke der Säftebewegung in denselben zusammen. 
Ob dabei die Harnsäure in dem Knoq)el selbst gebildet wird, ist zweifel- 
haft. Ebstein glaubt, dass dieselbe vorzugsweise in den Muskeln und 
im Knochenmark entstehe und von hier aus dem Knorpel zugeführt 
werde, während Andere (z. B. Cantani) den Knorpel selbst und das 
Bindegewebe für den Entstehungsort der Harnsäure halten. Schliesslich 
ist noch zu bedenken, ob bisher nicht überhaupt in zu einseitiger Weise 
nur dem Verhalten der Harnsäure die Aufmerksamkeit der Forscher 
zugewandt worden ist. Vielleicht bestehen bei der Gicht noch andere 
Veränderungen des Stoffwechsels, von denen wir bisher nicht einmal 
eine Vermuthung haben können. 

Diagnose. Die Diagnose des acuten Gichtanfalls hat meist keine 
Schwierigkeit, da das plötzliche Auftreten des Schmerzes in der Nacht 
und seine Localisation in der einen grossen Zehe sehr charakteristisch 
sind und die Unterscheidung von anderen acuten Gelenkaffectionen leicht 
ermöglichen. Schwieriger ist die Diagnose in den vorgerückteren Stadien 
der Krankheit, wo sich die Erscheinungen derselben bereits mehr ver- 
wischen. Doch erfahrt man hierbei oft durch die Anamnese von dem 
vorausgegangenen Auftreten typischer Anfalle und von dem Bestehen 
der auch in diagnostischer Hinsicht nicht unwichtigen ätiologischen 
Momente (Heredität, Lebensweise u. s. w.). Freilich muss bemerkt wer- 
den, dass manche Gichtkranke ihre Antecedentien gern zu verbergen 
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und namentlich nicht selten auch ihre früheren Gichtanfälle zu ver->> 
schweigen suchen. Besteht eine chronische Gelenkgicht, so kommt zu- 
weilen die Differential-Diagnose zwischen dieser und der Arthritis defor- 
maus in Betracht. Letztere kennzeichnet sich jedoch meist leicht durch 
die zuerst an den Händen und Fingern auftretenden Deformitäten und 
durch den stetig chronischen Verlauf. Ausserdem sind bei der echten 
Oicht zuweilen die charakteristischen Gichtknoten an den Sehnen und 
in der Haut (Augenlider, Ohrmuschel) zu fühlen. 

Die Erkennung des gichtischen Ursprungs einer chronischen Ne- 
phritis ist nur dann möglich, wenn dem Auftreten derselben andere 
unzweideutige Gichtsymptome vorhergegangen sind. Höchstens könnten 
ausserdem noch etwaige ätiologische Momente (gichtische Heredität, 
chronische Bleivergiftung) auf die richtige Spur hinweisen. Die Fälle 
von sogenannter „primäier Nierengicht^' (Ebstein), bei welchen Gelenk- 
erkrankungen im ganzen Verlaufe der Krankheit fehlen, entziehen sich 
meist der richtigen klinischen Diagnose. 

Eine kurze Erwähnung verdient hier noch der von Garrod ge- 
machte Versuch, den Nachweis der Harnsäure im Blute zur Diagnose 
der Gicht zu verwenden. Einige (5 — 10) Gramm Blutserum oder seröse 
Flüssigkeit aus einer Vesicator- Blase werden in ein flaches Uhrglas 
gebracht und mit ca. 6— 10 Tropfen 30 procentiger Essigsäure versetzt. 
Dann wird ein Leinwandfaden in die Flüssigkeit gelegt und letztere bei 
niederer Temperatur etwa einen Tag lang stehen gelassen. Bei genügend 
hohem Harnsäure-Gehalte der Flüssigkeit findet man jetzt an dem Faden 
einzelne durch Form und chemische Keaction erkennbare Harnsäure- 
Erystalle. Grossen Eingang in die Praxis bat diese „Fadenprobe** 
Garrod*s indessen nicht gefunden, da sie nur gelingt, wenn ziemlich 
reichliche Harnsäure-Mengen im Blute vorhanden sind, und da anderer- 
seits zuweilen auch bei Gesunden oder bei sonstigen Krankheitszuständen 
Harnsäure im Blute vorkommt. — Schliesslich sei hier auch noch die 
merkwürdige, aber freilich nicht unbestrittene Angabe PF£iFFifiB*s er- 
wähnt, dass der Harn von Gichtkranken bei der Filtration durch ein 
Filter, auf welchem sich chemisch reine Harnsäure befindet, seine 
Harnsäure an das „Harnsäure-Filter'' abgiebt. In dem Filtrat findet 
sich dann keiae oder nur sehr wenig Harnsäure mehr. Dieses zur 
Diagnose verwertbbare Verhalten soll in gleicher Weise auch bei Kranken 
mit harusauren Nierensteinen vorkommen. 

Prognose. Wie günstig auch die Prognose des einzelnen Gicht- 
anfalles ist, so selten darf man doch auf ein dauerndes Erlöschen der 
Krankheit hoffen. Nur wenn die Kranken von den ersten Erscheinungen 
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der Gicht an sich in prophylaktisch-diätetischer Beziehung aufs Strengste 
verhalten, ist Aussicht vorhanden, dass das Leiden auch in der Folge- 
zeit nur selten und verhältnissmässig mild auftritt und dass die schweren 
gichtisehen Erkrankungen der inneren Organe ausbleiben. Sind die inneren 
Organe, insbesondere die Nieren noch gesund, so ist auch keine unmittelbare 
Lebensgefahr vorhanden und die Kranken können dann trotz ihrer Gicht 
ein hohes Alter erreichen. Höchstens treten durch die sich allmählich 
ausbildenden chronischen Gelenkveränderungen Functionsstörongen beim 
Gehen und bei anderen Bewegungen ein. Im üebrigen ist das Allge- 
meinbefinden der Kranken in der Zeit zwischen den einzelnen An Allen 
häufig ein ganz ungetrübtes, und die Erfahrung hat sogar gelehrt, dass 
die Kranken sich oft gerade nach Ablauf der schwereren GichtanfSUe 
am wohlsten fühlen, während rudimentäre und unregelmässig auftretende 
Anfälle als ein ungünstiges Zeichen angesehen werden. Eine ernste Ge- 
fahr tritt immerhin erst dann ein, wenn sich eine chronische Nephritis 
entwickelt. Die Prognose ist dann ebenso ungünstig und hat auf alle 
dieselben Möglichkeiten Bücksicht zu nehmen, wie bei den anderen 
Formen der Schrumpfniere (s. d.). 

Therapie. Alle Aerzte stimmen darin Qberein, dass die Behandlang 
der Gicht in erster Linie keine medicamentöse, sondern eine diätetische 
sein muss. Nur wenn der Patient Energie genug besitzt, von dem ersten 
Auftreten der Krankheit an in Bezug auf seine Nahrung und seine 
ganze Lebensweise den nothwendigen Anordnungen aufs Strengste Folge 
zu leisten, ist ein wesentlicher therapeutischer Erfolg möglich. 

Die näheren diätetischen Vorschrißen, welche neuerdings von 
verschiedenen Seiten für Gichtkranke aufgestellt sind, weichen unttf 
einander nicht unbeträchtlich ab ; indessen sind diese Unterschiede doch 
in Wirklichkeit nicht so gross, wie sie auf den ersten Blick scheinen, 
und jedenfalls kommt es im Allgemeinen mehr auf die Quantität der 
einzelnen Nahrungsmittel, als auf die besondere Qualität derselben an. 
Da die meisten Gichtkranken fettleibig sind, so fällt die ihnen vorzo- 
schreibende Diät grösstentheils mit der Diät für Fettleibige zusammen. 
Daher ist zunächst die Gesammtmeiige der Nahrung einzuschränken 
und nur so viel zu geniessen erlaubt, als zur Stillung des Hungers 
unbedingt nothwendig ist. Die Ernährung kann eine gemischte bleiben, 
d. h. aus Eiweissstoffen, Kohlehydraten und Fetten bestehen, doch sind 
von allen diesen nur geringe Mengen gestattet (s. das folg. Capitel). 
Die Eiweisszufuhr ist bis zu einem gewissen Grade einzuschränken, mn 
die Bildung der Harnsäure herabzusetzen, die Zufuhr von Fett and 
Kohlehydraten ist zu vermindern, um eine möglichst vollständige Ye^ 
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brennung des Eiweisses zu erzielen and jeden weiteren Fettansatz zu 
vermeiden. Saure Speisen sind zu verbieten, damit die Ausscheidung 
der Harnsäure in den Qeweben nicht erleichtert werde. Einige prak- 
tische Erfahrungen scheinen dafür zu sprechen, dass eine vorherrschend 
vegetabilische Nahrung von Gichtkranken besser vertragen wird, als 
eine animalische Kost Doch handelt es sich hierbei bei genauerer 
Betrachtung wiedemm im Wesentlichen nur um quantitative Verhält- 
nisse, indem die genossenen und namentlich die im Darm resorbirten 
Nahrungsmengen bei vegetabilischer Diät fast stets geringer sind, als 
bei Fleischnahrung. Die den Gichtkranken vorzuschreibende Kost soll 
demnach vorzugsweise aus magerem Fleisch, Fisch, Fleischbrühe, 
grünem Gemüse, geringen Mengen von Milch, Ei und Brod bestehen. 
Süsse Mehlspeisen, fette Fleischspeisen, Kartoffeln und alle sauren 
Speisen sind zu vermeiden, während Obst in massiger Menge gestattet 
ist. Als Getränk ist „Wasser das Beste ^\ doch ist eine zu reichliche 
Flüssigkeitsaufnahme unnütz und kann vielleicht sogar von schlechten 
Folgen begleitet sein (s. u.). Alcoholica in grösseren Quantitäten sind 
den Gichtkranken sicher schädlich. Kann man sie nicht ganz ver- 
bieten, so ist doch wenigstens die Menge derselben nach Möglichkeit 
einzuschränken. 

Wenn durch eine in ausreichender Weise eingeschränkte Nahrung 
die Verzögerung des Stoffwechsels und insbesondere jede überschüssige 
Bildung von Harnsäure verhindert wird, so giebt es andererseits zur 
unmittelbaren Förderung des Stoffumsatzes kein besseres Mittel, als 
ausreichende Muskelarbeit. Fettleibigen, noch kräftigen Patienten, bei 
welchen noch keine ernstere Erkrankung der inneren Organe vorliegt, 
ist daher ein ausreichendes Maass körperlicher Bewegung (Bergsteigen, 
Zimmergymnastik, Gartenarbeit u. dgl.) dringend anzuratheu. „Wenig 
Schlaf, viel Bewegung" muss der Grundsatz derartiger Kranken sein. — 
In gleicher Absiebt, um den Stoffwechsel zu beschleunigen , werden von 
den Arthritikern auch Bäder mit Nutzen gebraucht. Im Beginne der 
Krankheit sind kühlere Bäder mit Abreibungen, Kochsalzbäder, unter 
Umständen sogar der vorsichtige Gebrauch eines Seebades nützlich. Für 
die vorgerückteren Stadien der Krankheit eignen sich , namentlich wenn 
bereits dauernde gichtische Gelenkveränderungen eingetreten sind, be- 
sonders die wärmeren Bäder in Wiesbaden t ferner in Baden- Baden^ 
Teplits, Ems, Aachen u. a. 

Ausser den bisher besprochenen allgemein-diätetischen Vorschriften 
ist der innerliche Gebrauch der Alkalien als das zweckmässigste Heil- 
mittel bei der Gicht erkannt worden. In der That entspricht diese Ver- 
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Ordnung sowohl den Ansprüchen der Praxis, indem schon seit langer 
Zeit die oft recht günstigen Erfolge des Gebrauchs der alkalischen 
Mineralwässer festgestellt sind, als auch den theoretischen Yorstellungea 
über die Ablagerung der Harnsäure in Folge einer übermässigen Säure- 
bildung in den Geweben (s. o.). Auch die Anregung des Eiweiss- 
umsatzes durch die Eochsalzzufuhr, die Förderung der Nierensecretion, 
die Beseitigung von Magenkatarrhen^ von Stuhlverstopfung \l a. sind 
umstände, von denen der günstige Einfluss der Mineralwässer abhängt, 
und endlich ist auch hier wiederum daran zu erinnern, dass das Ein- 
halten der zweckmässigen Diät und Lebenswei36 von vielen Kranken 
an den Kurorten viel besser befolgt wird, als zu Hause. Unter den 
alkalischen Wässern haben sich Karlsbad und Vichy den grössten Bnf 
bei der Behandlung der Gicht erworben, obwohl mit den entsprechend 
zusammengesetzten Quellen {Ems, Neuenahr u. a.) gewiss ähnliche Er- 
folge erzielt werden können. Auch der Gebrauch des Fachirnjer Was- 
sers ist zuweilen empfehlenswerth. — Mit Bücksicht auf die chemische 
Thatsache, dass die Lithionsalze ein besonders grosses Lösungsvermögen 
für die Harnsäure besitzen, ist der innerliche Gebrauch der Lithion- 
Wässer besonders empfohlen worden. Da aber die natürlichen Lithion- 
wässer (Kronenquelle in Obersalzbrunn, Assmannshausen, Salzschlirf u. a.) 
nur sehr geringe Mengen von kohlensaurem Lithium oder Ghlorlithium 
enthalten, so dürfte der Gebrauch der künstlichen Lithionwässer (z. B. 
der von Struye oder Ewigh hergestellten) mehr zu empfehlen sein. 
Man kann auch den Kranken Pulver von 0,1 — 0,2 Lithion carbonicum 
verschreiben, von denen sie 2 — 3 mal täglich ein Pulver in einem Glase 
Selters- oder Biliner Wasser gelöst nehmen. 

Alle sonst noch früher angewandten Mittel, welche die „giebtische 
Diathese'^ als solche beseitigen sollten, sind in ihrer Wirkung völlig 
zweifelhaft und verdienen daher keine besondere Erwähnung. 

Was die Behandlung des acuten Gichtanfalls anbetrifft, so sind 
eingreifendere Mittel jetzt fast allgemein verlassen worden. Der Kranke 
muss selbstverständlich das Bett hüten, das ergriffene Zehengelenk wird 
in Watte eingehüllt, das ganze Bein hoch gelagert, eine strenge Diät 
angeordnet. Für ausreichende Stuhlentleerung ist durch ein Klysou 
zu sorgen; bestehen stärkere Magenbeschwerden, so lässt man etwas 
Natron, Magnesia oder ein Amarum nehmen. Werden die Schmerzen 
sehr heftig, so ist neben narkotischen Einreibungen, warmen Um- 
schlägen u. dgl. eine subcutane Morphiuminjection das sicherste Mittel 
Ob es ausserdem noch innere Medicamente giebt, welche den Gich^ 
anfall abzukürzen vermögen , ist ungewiss. In früheren Zeiten war dia 
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Colchicum (3 — 4 mal täglich 20 — 30 Tropfen Vinum oder Tinctura 
Colchici) das beliebteste Mittel, welches gegenwärtig aber viel seltener 
angewandt wird. SalicyUäure und salicyisaures Natron, in derselben 
Weise verordnet, wie beim acuten Gelenkrheumatismus, scheinen zu- 
weilen, aber nicht immer, von günstigem Einfluss zu sein. Auch das 
Antipyrin (vielleicht ebenfalls Antifebrin) übt zuweilen sicher einen 
schmerzstillenden Einfluss auf die Gelenkerkrankung aus. Einige Aerzte 
empfehlen insbesondere subcutane Antipyrin-Injectionen in die Nähe 
der Gelenke. Uns fehlt hierüber eigene Erfahrung. 

Die chronischen gichtischen Gelenkveränderungen werden in ähn- 
licher Weise behandelt, wie die anderen Formen der chronischen Arthritis 
fs. S. 1 54). Vorsichtige Massage und Bäder (Thermalbäder, Schwefel- 
thermen, Schwefelschlammbäder) sind die wirksamsten Mittel, welche 
mit dem Gebrauche der gegen die gichtische Disposition überhaupt 
anzuwendenden Arzneimittel {Alkalien, Lithion) zu verbinden sind. 
Auch dem Gebrauche des Jodkaliums wird von einigen Aerzten ein 
günstiger Einfluss auf die Aufsaugung der gichtischen Ablagerungen 
zugeschrieben. 

Die Therapie der übrigen Complicationen, insbesondere der gichti- 
schen Nephritis braucht nicht besonders besprochen zu werden, da die 
Behandlung des Grundleidens stets die Hauptsache ist und im üebrigen 
nur die schon früher in den betreffenden Capiteln erwähnten sympto- 
matischen Anordnungen in Betracht kommen. 

Zwölftes CapiteL 
Die abnorme Fettleibigkeit. 

{Corpulenz, Fettsucht, Polt/sarciu adiposa,) 

Beffriffsbestimmun«: und Aetiologie. Da der Fettgehalt des Körpers 
ziemlich grossen Schwankungen unterliegt, so ist eine strenge Grenze 
zwischen dem normalen Verhalten und der als krankhaft zu betrach- 
tenden Fettleibigkeit nicht vorhanden. In praktischer Beziehung darf 
diese Grenze da gezogen werden, wo die Fettleibigkeit den von ihr 
Betroffenen lästig zu werden und ihnen subjective Beschwerden zu ver- 
ursachen anfängt. Hat die Polysarcie einen gewissen Grad erreicht, 
so bleiben auch schwerere Folgen fast niemals aus, und es ist dann 
berechtigt, die Fettleibigkeit als eine wirkliche Krankheit, nicht nur 
als einen unbequemen Zustand des Körpers anzusehen. Freilich ver- 
mischen sich in solchen Fällen sehr häufig die Symptome der Fett^ 
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leibigkeit mit anderen KrankheitserscheiauDgen, welche als beigeordnete 
Folgezustände durch dieselben ursprünglichen Momente, wie jene, ent- 
standen sind. 

Die häufigste und hauptsächlichste Ursache der Fettleibigkeit ist 
eine im Verhältniss zum Verbrauch andauernd zu reichliche Zußihr 
von Nahrungsstoffen, Das „zu reichlich'^ bedeutet hier, dass bei der 
genossenen Menge von Nahrungsstoffen trotz eines bereits bestehenden 
mittleren Fettgehalts des Körpers beständig noch Fett angesetzt wird. 
Ob dabei der üeberschuss an Nahrung vorzugsweise die EiweisskOrper, 
die Kohlehydrate oder die Fette betrifft, ist an sich gleichgiltig, da 
bei genügenden quantitativen Verhältnissen unter jeder dieser Bedin- 
gungen ein Fettansatz stattfinden kann. Immerhin ist es, wie gleich 
gezeigt werden wird, am häufigsten ein üeberschuss an Fett und Kohle- 
hydraten der Nahrung, welcher den zunehmenden Fettreichthum des 
Körpers zur nothwendigen Folge hat. Da es sich hierbei fast immer 
um stetig wirkende Factoren handelt, so braucht der jeweilig vorhan- 
dene Üeberschuss durchaus kein sehr grosser zu sein. Man hört sehr 
oft die Fettleibigen sich darüber wundern, dass sie immer mehr an 
Körpergewicht zunehmen, obgleich sie „gar nicht mehr essen, als andere, 
magere Personen". Dies wird leicht verständlich, wenn man bedenkt, 
dass ein täglich stattfindender Ansatz von nur 5 g Fett genügt, um 
das Körpergewicht innerhalb 10 Jahren (also etwa in der Zeit vom 35. 
bis zum 45. Lebensjahre) um 37 Pfund zu vermehren. In Wirklich- 
keit findet nicht selten ein noch grösserer täglicher Fettansatz statt 

Geht man auf die Frage nach den Ursachen des Fettansatzes etwas 
näher ein, so ergeben sich die hierbei vorzugsweise zu berücksichtigen- 
den physiologischen Gesichtspunkte in einfacher und klarer Weise aus 
den namentlich von Yorr, Pettenkofer und ihren Schülern gefundenen 
Brnährungsgesetzen. Hiernach weiss man, dass sowohl die Eiweiss- 
kOrper, als auch die Kohlehydrate der Nahrung die Quelle im Körper 
entstandenen Fettes sein können, dass aber andererseits auch — und 
zwar in ziemlich ausgiebiger Weise — das in der Nahrung enthaltene 
Fett als solches in die Fettzellen des Körpers abgelagert werden kann. 
Beim Zerfall der Eiweisssubstanzen wird stets Fett abgespalten, welches 
zwar meist weiter oxydirt, unter Umständen aber auch unverändert im 
Körper zurückgehalten wird. Die Fettbildung aus Eiweiss ist sogar fQr 
gewöhnlich wahrscheinlich weit bedeutender, als die Fettbildung aus 
den Kohlehydraten der Nahrung, obgleich es als feststehend zu be- 
trachten ist, dass auch aus den letzteren unter Umständen im Körper 
Fett entsteht. Die grosse Bedeutung, welche die Kohlehydrate bei der 
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Entstehung der Fettleibigkeit haben, liegt aber weniger darin, dass sie 
anmittelbar zur Quelle der Fettbildung werden, als in dem umstände, 
dass sie als leicht zersetzliche Substanzen das aus den Eiweisskörpern 
gebildete und das aus der Nahrung unmittelbar resorbirte Fett vor 
dem weiteren Zerjall schützen und somit den Ansatz desselben in 
hohem Maasse begünstigen. 

Man sieht also, dass bei einer im Einzelnen sehr verschiedenartig 
zusammengesetzten Nahrung ein Fettansatz im Körper stattfinden kann. 
Die in Wirklichkeit am häufigsten stattfindenden Verhältnisse richten 
sich aber natürlich vorzugsweise nach der durch unsere Sitten und 
Gewohnheiten bedingten Art der Ernährung. Da letztere fast stets eine 
„gemischte^* ist, d. h. gleichzeitig aas Eiweiss, Fett und Kohlehydraten 
besteht, so ist es auch in den meisten Fällen ein üeberschass an allen 
diesen drei Nahrungsstoffen oder wenigstens ein üeberschuss an Fett 
und Kohlehydraten, welcher den Fettansatz bedingt. Ebenso gut kann 
aber auch ein Mensch fettleibig ^werden, wenn er sehr wenig Fett, aber 
viel Eiweiss und Kohlehydrate, oder wenn er sehr wenig Kohlehydrate, 
aber viel Fleisch und Fett geniesst. Um diese Verhältnisse wenigstens 
einigermaassen durch bestimmte Zahlenangaben anschaulich zu machen, 
führen wir hier das von Voir gewählte Beispiel an, dass ein erwachsener 
kräftiger Mann, welcher durch eine tägliche Aufnahme von 118 g 
Eiweiss und 259 g Fett seinen Körperbestand an Fett und Eiweiss 
im Gleichgewicht erhält, bei jedem Zuwachs des Fettgehalts dieser 
Nahrung unter sonst gleichen Bedingungen Fett ansetzen würde. Das- 
selbe würde aber auch geschehen, wenn er statt der erwähnten Nah- 
rungsmengen täglich mehr, als 118 g Eiweiss und 600 g Stärkemehl, 
oder täglich mehr, als ausschliesslich 604 g Eiweiss, oder endlich täg- 
lich mehr, als 118 g Eiweiss, 100 g Fett und 36S g Stärkemehl geniessen 
würde. Es liegt auf der Hand, dass der durch die zuletzt genannten 
Zahlen ausgedrückte Werth, welcher in der That annähernd dem mitt* 
leren Kostmaass eines im Körpergleichgewicht bleibenden Erwachsenen -) 

1) Dieser Berccbnunji: liegt die wichtige, von Rurnkr gefundene Thatsacho 
zu Grunde, dass „diejenigen Mengen der MabrungSbtofl'c in Bezug auf den Fett- 
ausatz gleichwerttiig sind, welche bei ihrer Oxydation zu Kohlensäure und Wasser 
die yteiche Wännenienye bilden'*. In dieser Beziehung entsprechen 100 g Fett 
«B 211 g Eiweiss = 232 g Stärkemehl « 234 g Rohrzucker => 250 g Traubenzucker. 

2) Häutig ist wahrscheinlich der Fettt^ehalt der Nahrung etwas geringer, der 
Gehalt derselben an Eiweiss und Kohlehydraten etwas grösser. Vorr giebt als 
Kostmaass fUr einen Wohlhabenden 127 g Eiweiss, SU Fett, 362 Kohlehydrate, für 
einen kr&ftigrn Arbeiter Hb g Eiweiss, 5t) Fett und 5U0 Kohlehydrate au. Selbst- 
vcrst&ndlich bedeuten diese Zahlen nur Mitteiwerthe. 

STRÜMPELr.. Spoc. P.'ith. n. Thornpif». 11. Barnl, ii. 7. Aufl. 20 
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aos der wohlhabenderen Klasse entspricht, am leichtesten überschritten 
werden kann, und dass dann eine Ablagerung des im Körper Qberschfissig 
vorhandenen Fettes eintreten mnss. 

unter den einzelnen Nahrungsmitteln müssen wir noch die Be- 
deutung einer Gruppe derselben für die Entstehung der Fettleibigkeit 
besonders hervorhebeu, nämlich die der alkoholischen Gelränke. Dass 
die leider sehr verbreitete Unsitte des übermässigen Genusses alkoho* 
lischer Getränke in dieser Beziehung eine wichtige Bolle spielt, ist un- 
zweifelhaft Man braucht nur an die häufige Oorpulenz der Bierbrauer 
und Gastwirthe, der Bewohner gewisser Länder, wo das Biertrinken 
vorzugsweise zu Hause ist (Bayern!), gewisser Studenten in den ersten 
Semestern und zahlreicher anderen an den Alkoholgenuss gewöhnten 
Personen zu denken. Dabei ist aus leicht begreiflichen Gründen der 
Genuss des Bieres in dieser Hinsicht von schädlicherem Einflüsse, als 
das Trinken von Wein und Schnaps. Denn das Bier enthält ausser 
dem Alkohol auch eine nicht geringe Quantität von Kohlehydraten, 
welche namentlich deshalb in Betracht kommen, weil die täglich auf- 
genommene Gesammtmenge des Bieres häufig eine, sehr beträchtliche 
ist. Zahlreiche Personen — welche sich über die Bezeichnung von 
„Trinkern^* oder gar „Säufern^' höchlichst erzürnen würden — gemessen 
lange Zeit hindurch 5—6 Glas Bier täglich, welche ca. 150 g Kohle- 
hydrate enthalten, also beinahe die Hälfte des gesammten täglichen 
Bedarfs an diesem Nahrungsstoffe, und wie häufig wird diese Menge 
weit überschritten! Dazu kommt nun ausserdem noch der Gehalt des 
Bieres an Alkohol (3—4 <^/o), welcher ebenfalls den Fettansatz begünstigt, 
da der Alkohol als leicht oxydabler Stoff das im Körper vorhandene 
Fett in nicht unbedeutendem Maasse vor der Verbrennung schützt und 
ausserdem wahrscheinlich durch eine directe Schädigung der Zellen 
ihre Fähigkeit zur Stoffzersetzung vermindert. Auch ist zu bedenken, 
dass die meisten Biertrinker sich wenig Bewegung machen. Schon das 
lange Sitzen auf der Bierbank, ferner die geistige und körperliche Träg- 
heit, welche der übermässige Biergenuss stets hervorruft, und endlich 
die zunehmende Fettleibigkeit selbst machen die Unlust der meisten 
Biertrinker zu anhaltender Körperbewegung erklärlich. 

Somit dürfte es sich wohl leicht erweisen lassen, dass in der weit- 
aus grössten Anzahl der Fälle die abnorme Fettleibigkeit vorzugsweise 
nur in der zu reichlichen Zufuhr von Nuhrungsstoffen ihren Grund 
hat. Auf die gegentheilige Angabe der meisten Fetten, dass sie „gar 
nicht mehr, als Andere ässen'S ist nichts zu geben. Die Meisten von 
ihnen wissen überhaupt gar nicht, wie viel Nabrungsstoffe sie beim 
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Essen and Trinken aufnehmen, während andere, nachdem sie bereits 
fett geworden sind, freilich weniger essen, als früher, aber immer noch 
genug, um ihren EOrperbestand an Fett auf gleicher Höhe zu erhalten. 
Indessen muss doch hervorgehoben werden, dass unter ümst&nden 
zweifellos auch noch andere Momente ausser der übermässigen Nah- 
xnuf^aufnahme auf den Fettansatz im Körper von Einfluss sein können, 
nämlich solche, welche den Fellverbrauch im Körper herabsetzen. 
Hierher gehört vor Allem ein su geringes Maass von Körperbewegung. 
Da die Muskelarbeit auf die Zersetzung des Fettes in hohem Grade ein- 
wirkt, so ist es nicht unverständlich, dass Leute mit sitzender Lebens- 
weise, welche viel schlafen und sich wenig Bewegung machen, leichter 
fett werden, als Personen, die täglich eine schwere körperliche Arbeit 
zu verrichten haben. Ferner giebt es auch gewisse sonstige krankhaße 
Zustände, welche den Fettansatz zu befördern scheinen. So z. B. be- 
obachtet man zuweilen bei Anämischen eine auffallende Neigung, fett 
zu werden, was zum Theil von der Herabsetzung der Oxydationsvor- 
gänge im Körper, zum Theil aber auch von der geringen Muskelthätig- 
keit solcher Personen abhängt. Auf der letztgenannten Ursache be- 
ruht wohl auch meist die bei Gelahmten (Hemiplegischen) nicht sehr 
selten auftretende Corpulenz. Vielleicht können aber auch Störungen 
des Nervensystems direct auf den Stoffwechsel von Einfluss sein, worauf 
z. B. die bei angeborenen cerebralen Defecten (congenitalem Schwach- 
sinn u. dgl.) mitunter vorkommende Fettsucht hinweist Ferner scheinen 
Circulationsstörungen durch Erschwerung der Oxydation das Zustande- 
kommen der Fettleibigkeit zu begünstigen; Beispiele hierfür bieten 
manche jugendlichere Individuen mit Herzfehlem dar, obwohl es auch 
hier nicht leicht ist, die Wirkung anderer Momente (Körperruhe) aus- 
zuschliessen. 

Endlich kann man auch den Begriff einer angeborenen constäu- 
tionellen Disposition zum Fettwerden nicht ganz entbehren. Hierfür 
sprechen namentlich die schon in früher Jugend auftretenden Fälle 
von Fettsucht, ferner die nicht zu leugnende Thatsache, dass die Fett- 
sucht in manchen Familien erblich zu sein scheint, ferner der umstand, 
dass manche Racen (z. B. die jüdische) und Völkerschaften mehr zur 
Corpulenz neigen, als andere. Auch Alter und Geschlecht sind inso- 
fern nicht ohne Einfluss, als die höheren Qrade der Fettleibigkeit nicht 
oft vor dem 30. Lebensjahre vorkommen und bei Frauen etwas häufiger 
zu sein scheinen, als bei Männern. In allen diesen Fällen darf aber 
der Einfluss der „Disposition'' nicht überschätzt werden, da bei ge- 
nauerem Zusehen sich fast immer auch die früher angeführten Ver- 

20* 
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hältnisse der Ernährang und der Muskelarbeit als ausreichende Um- 
stände zur Erklärung der Fettleibigkeit nachweisen lassen. Eigentlich 
sollte man aber nur solche Fälle, bei denen die Fettleibigkeit aus der 
Zufuhr und dem Verbrauch der Nahrung allein nicht ohne Weiteres 
erklärt werden kann, als wirkliche .^Fettsucht" bezeichnen, während für 
alle anderen Fälle der Name der „Fettleibigkeit'' oder „Corpulenz'' bei- 
zubehalten wäre. 

Pathologrie der Fettleibigrkeit. Hat die Fettleibigkeit eine gewisse 
Grenze überschritten, so giebt sie sich schon auf den ersten Blick 
durch das veränderte Aussehen des Körpers zu erkennen. Da das 
Unterhautzellgewebe eine Hauptstätte för die Ablagerung des Fettes 
ist, so erreicht der Panniculus adiposus bald eine nicht unbedeutende 
Dicke. Das Gesicht wird hierdurch runder und plumper, die Augen 
erscheinen verkleinert, unter dem Einn wölbt sich ein zweiter Wulst 
als sogenanntes „Doppelkinn'' hervor, die Brust erscheint breiter, die 
Taille verschwindet, und namentlich bei Frauen entwickeln sich die 
Mammae nicht selten zu unförmlichen Massen, über welchen die Haut 
so gespannt wird, dass es zur Entstehung richtiger Striae kommt. Vor 
Allem wird aber die Haut des Abdomens zum Hauptdepot des Fettes. 
Der Bauch wölbt sich immer mehr und mehr vor, bis er schliesslich 
zum wahren „Hängebauch" wird und seine untere Fläche die Vorder- 
seite der Oberschenkel berührt. In den Inguinalgegenden , unterhalb 
der Mammae, zwischen den Hinterbacken kommt es nicht selten zur 
Intertrigo - Bildung , und die ganze Haut fühlt sich fettig an, da die 
Secretion der Talgdrüsen eine vermehrte ist. — Gleichzeitig mit der 
Vermehrung des Fettgewebes im Panniculus adiposus findet auch eine 
Fettablagerung an zahlreichen inneren Organen statt (Netz, Mediasti- 
num, Herzbeutel, Nierenkapsel u. a.), auf welche wir zum Theil unten 
noch einmal zurückkommen. 

Dass der Eörperumfang und das Körpergewicht unter diesen Um- 
ständen beträchtlich zunehmen müssen, versteht sich von selbst Als 
ungefährer Anhalt mag die Angabe dienen, dass bei erwachsenen mittel- 
grossen Männern jedes Körpergewicht über 85 Kilo, bei Frauen jedes 
Körpergewicht über 75 Kilo im Allgemeinen als zu gross angesehen 
werden darf.^) Diese Vermehrung der Körpermasse ist auch die zu- 
nächst in Betracht kommende Ursache der subjectiven Beschwerden. 
Die Fettleibigen haben bei jeder Bewegung eine grössere Muskelarbeit 



1) In aussergewöbDlichen F&Uen von Fettleibigkeit ist schon wiederholt ein 
Körpergewicht von 150 Kilo und sogar noch mehr beobachtet worden! 
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za verrichtea, als ein magerer Mensch, und die nothwendige^Folge 
davon ist, dass sie leichter ermüden ^ dass sie „schwerfälliger'' werden 
und alle unnöthigen Bewegungen nach Möglichkeit zu vermeiden suchen. 
Im Zusammenhange mit der nothwendigen grösseren Muskelanstrengung 
steht auch die bekannte Erscheinung, dass Fettleibige so sehr leicht in 
Schweiss gerathen. 

Die ernsteren Symptome der Fettleibigkeit, welche eigentlich die 
ersten pathologischen Erscheinungen des Zustandes darstellen, beginnen 
aber erst dann, wenn ii^Äihmung und die Herzihätigkeit gestört werden. 
Die Kranken fangen an, über Eurzathmigkeit zu klagen, und bei längerem 
Gehen, Treppensteigen, Bergsteigen u. dgl. tritt verhältnissmässig rasch 
eine auffallende Dyspnoe ein. Nicht selten zeigen sich zu gleicher Zeit 
auch gewisse Symptome von Seiten des Herzens: Pulsbeschleunigung, 
Herzklopfen, geringe ünregelmfissigkeiten der Herzthätigkeit, Aussetzen 
des Pulses u. dgl. Allmählich nehmen alle diese Erscheinungen einen 
höheren Grad an und vereinigen sich mit anderen Symptomen, welche 
ebenfalls auf einer beginnenden Herzinsuffidenz und den hiervon ab- 
hängigen Cifculationsstörungen beruhen und sich in der Neigung zu 
Katarrhen (Bronchitis), in Appetits- und Verdauungsstörungen, im Auf- 
treten von Oedemen u. dgl. äussern. 

Eine genauere Analyse aller dieser Erscheinungen ergiebt, dass 
bei ihrer Entstehung sehr mannigfache Ursachen in einander greifen, 
welche aber alle schliesslich zu derselben Wirkung führen, nämlich zu 
der Erschwerung der Athmung und vor Allem der Circulation. Ein 
Theil dieser Ursachen liegt in dem vermehrten Fettgehalt des Körpers 
selbst. Es ist wahrscheinlich, dass die starke Feiiablagerung am Thorax 
eine unmittelbare Erschwerung der respiratorischen Bewegungen des 
Brustkorbes zur Folge hat, dass die Athemzüge oberflächlicher werden 
und dass hierin in Folge der viTminderten Aspiration des Thorax auch 
ein Grund zur Abschwächung des venösen Blutlaufes und der Lungen- 
circulation gegeben ist. Ebenso ist, wie gleich hier hervorgehoben 
sein mag, der Mangel an ausgiebiger Körperbewegung überhaupt bei 
vielen Fettleibigen ein Umstand, welcher gewiss nicht unwesentlich zur 
Förderung von Circulation sstörungen beiträgt, da hierdurch die Wirk- 
samkeit der so zahlreich an den Körperfascien angebrachten und nur 
bei Körperbewegungen in Thätigkeit tretenden Saugapparate (Braune) 
für den venösen Blutlauf erheblich vermindert wird. Dass die Fett- 
ablagerung in der Umgebung des Herzens unmittelbar hemmend auf 
die Bewegungen desselben einwirkt, ist nicht so sicher, wie vielfach 
geglaubt wird. Von grösserem Einflüsse ist aber die Fettdurchwachsung 



810 ConstitutioDskraiikheiteo . 

des Herzmuskels selbst, d. h. die Ablagerang von Fett in dem inter- 
masknlären Bindegewebe des Herzfleisches. Indessen ist es zweifelhaft, 
ob diese Erscheinung, deren Häufigkeit übrigens nicht überschätzt 
werden darf, überhaupt primär auftritt und nicht vielmehr erst eine 
Folge vorhergegangener atrophischer Zustände im Herzmuskel ist (vgl 
im Bd. I das Capitel über Fettherz). 

Immerhin kann es keinem Zweifel unterliegen, dass in fast allen den 
Fällen, wo die Fettleibigkeit wirklich zu schwereren Folgesymptomen 
führt, das Verhalten des Herzens durchaus im Mittelpunkt aller Er- 
scheinungen steht. Hierbei handelt es sich; wie soeben schon ange- 
deutet, zum Theil um die unmittelbaren Folgen des vermehrten Fett- 
ansatzes im Körper, zum grösseren Theil aber um Complicaiionen, welche 
meist aus denselben Ursachen, wie die Fettleibigkeit, hervorgegangen 
und dieser somit beigeordnet sind. In ersterer Beziehung ist daran za 
erinnern, dass einmal die reichliche Fettentwickelung an sich zu einem 
Hinderniss für die Circulation in den vom Fettgewebe eingeschlossenen 
kleineren Gefässen und Capillaren werden kann, und dass ferner mit 
der reichlichen Entwicklung von Fettgewebe auch eine Neubildung von 
Gefässen und somit auch wahrscheinlich eine Vermehrung der Blut- 
flüssigkeit einhergehen muss. Hieraus erklärt sich zum Theil die ge- 
steigerte Inanspruchnahme des Herzens und die daher bei Fettleibigen 
häufige Herzhypertrophie. Allein auf das Zustandekommen derselben 
wirken auch noch andere umstände ein: zunächst dasselbe Moment, 
welches der Fettleibigkeit selbst zu Grunde liegt, die vermehrte Auf- 
nahme von Nahrungs- und Genussmitteln (s. in Bd. I das Capitel über 
Herzhypertrophie), ferner gewisse andere, sich häufig gleichzeitig mit der 
Polysarcie und auch aus denselben Ursachen entwickelnde anatomische 
Veränderungen, vor Allem eine ausgebreitete Artenosclerose. Ergreift 
diese die Coronargefässe des Herzens, so ist hiermit wiederum die Mög- 
lichkeit weiterer Folgezustände (Myodegeneration des Herzens) gegeben. 
Auch die chronische Nieremchrumpfung muss hier als eine nicht seltene 
und zum Theil auf dieselben Ursachen zurückzuführende Complication 
der Fettleibigkeit erwähnt werden, von selteneren gleichzeitigen Er- 
krankungen (Gicht, Diabetes *u. a.) ganz zu schweigen. 

Demgemäss erscheint die Fettleibigkeit oft nur als eine der viel- 
fachen schädlichen Folgen, welche eine unvernünftige Lebensweise nach 
sich ziehen kann. Sie ist gewissermaassen das erste Memento für den 
Patienten und den Arzt, welches auf die drohende Gefahr ernsterer 
Erscheinungen hinweisen soll. Darin liegt ihre grosse praktische Be- 
deutung. Denn in einem mannigfaltigen Ineinandergreifen der 
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densten Ursachen und Wirkangen zeigt sich oft die abnorme Oorpolenz 
vereinigt mit anderen pathologischen Zuständen (Herzhypertrophie, Fett- 
durchwachsung des Herzens, Arteriosclerose, Nierenschrumpfung u. a.), 
welche sich als einzelne Glieder zu einer für Gesundheit und Leben 
verderblichen Kette schliessen können. Es wäre unnütz , das hierbei am 
Ende stets zu Stande kommende schwere Erankheitsbild der andauernden 
Herzinsufficienz noch einmal ausführlich zu schildern, da wir in dieser 
Beziehung vollständig auf das im ersten Bande bei der Besprechung 
der Herzkrankheiten Gesagte verweisen können. 

Dem Arzte erwächst aber hieraus die Aufgabe, in jedem Falle von 
abnormer Fettleibigkeit, zumal bei bereits eingetretenen subjectiven 
Beschwerden, vor Allem Hers, Lungen, Gefasse und Nieren zu prüfen, 
eine Aufgabe, welche namentlich in Bezug auf das Herz sehr schwierig 
sein kann, da das reichliche Fettpolster der Brust die objective Unter- 
suchung (Palpation, Percussion) oft ungemein erschwert. Immerhin 
bieten die Auscultation und das Verhalten des Pulses (beständige Be- 
schleunigung oder Verlangsamung, Irregularität) bei genügender Auf- 
merksamkeit meist Anhaltspunkte genug zur Beurtheilung des Zustandes 
dar. Auf alle weiteren Einzelheiten der Untersuchung braucht hier 
nicht näher eingegangen zu werden. Bemerkt mag nur noch werden, 
dass die nicht selten gefundene Leberveryrösserung lange nicht so oft, 
wie vielfach angenommen wird, auf der Bildung einer Fettleber beruht, 
sondern meist als einfache Leberhypertrophie oder Stauungsleber auf- 
zufassen ist. 

Wenn wir somit bei der Besprechung der abnormen Fettleibigkeit 
von diesem scheinbar ungefährlichen und oft sogar den Gegenstand 
der Heiterheit bildenden Eörperzustando in das Gebiet schwerer und 
lebensgefährlicher anatomischer Erkrankungen gelangt sind, so muss 
andererseits betont werden, dass die erwähnten schweren Folgeerschei- 
nungen und Complicationen doch keineswegs in jedem Falle einzutreten 
brauchen. Nicht selten bleibt die Polysarcie auf einem geringeren 
Grade stehen; sie ist dann zwar mit mancherlei Unbequemlichkeiten, 
aber doch mit keiner eigentlichen Gefahr verbunden. Dies trifft nament- 
lich für solche Fälle zu, welche zwar auch auf einer reichlichen Nah- 
rungsaufnahme bei ungenügendem Stoffverbrauch beruhen, bei welchen 
aber keine sonstigen Schädlichkeiten auf den Körper eingewirkt haben. 
Daher ist die Fettleibigkeit der Alkoholisten fast immer ein bis zu 
einem gewissen Grade gefährlicher Zustand, während viele Fälle von 
Fettleibigkeit bei älteren Personen, bei Frauen u. a. fast gar keine 
ernstere Bedeutung haben. Hier leiden die betroffenen Personen zwar 
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auch unter ihrer Eörperlast, sie sind weniger leistungsftbig, als früher, 
sie kommen leicht ausser Athem, haben eine gewisse Neigung zu Katarrhen, 
rheumatischen Beschwerden u. dgl., die oben erwähnten schweren anatomi- 
schen Folgeerkrankungen bleiben aber ganz aus. Immerhin erheischen 
auch diese scheinbar harmlosen Zustände die Aufmerksamkeit des Arztes, 
da die Möglichkeit der Entwicklung schwererer Complicationen doch 
niemals ganz ausgeschlossen werden kann. 

Behandlung: der Fettleibigrkeit. Das im KOrper angehäufte Fett 
kann nur dadurch wieder zum Verschwinden gebracht werden, dass sein 
Verbrauch im Körper gesteigert, während jeder Ersatz des Verbrauchten 
vermieden wird. Hierzu giebt es nur zwei Mittel: Beschränkung in 
der Zufuhr von NahrungsstoiSen , welche zur Fettbildung im Körper 
Anlass geben, und Anregung derjenigen umstände, welche die Zerstö- 
rung des Fettes im Körper vermehren. Alle Entfettungsmethoden, so 
zahlreich sie auch sein mögen , laufen auf dasselbe Princip hinaus : ver- 
minderte Zufuhr, resp. gesteigerter Zerfall. 

Die nähere Durchführung dieses Grundsatzes kann aber in sehr 
verschiedener Weise erreicht werden. Hierin unterscheiden sich die 
einzelnen Methoden zur Behandlung der Fettleibigkeit und hierin li^en 
ihre Vorzüge resp. Nachtheile. Denn es muss bedacht werden, dass 
die Entfettung des Körpers nicht gleichzeitig auch schädliche Folgen 
für denselben haben soU. Die Kur soll den Körper nicht schwächen, 
sondern die Patienten zugleich kräftigen und leistungsfähiger machen 
und keine Gefahr für sie einschliessen. 

Die erste Bedingung zum Gelingen jeder Entfettungskur ist die, 
dass die Menge der genossenen Nahrung im Ganzen emgeschränkt 
wird. Es hat gar keinen Sinn, den Fettleibigen eine bestimmte Sorte 
von Nahrungsmitteln (etwa die Kohlehydrate oder die Fette) als alleiu 
schädlich zu verbieten, oder ihnen im Gegentheil andere Nahrungsmittel 
als unschädlich unbedingt zu erlauben. Jeder Mensch kann Eiweissstoffe, 
Fett und Kohlehydrate zu gleicher Zeit in verhältnissmässig erheblicher 
Menge geniessen, ohne Fett anzusetzen, während andererseits ein üeber- 
maass jedes einzelnen dieser Nahrungsstoffe einen Ansatz von Fett zur 
Folge haben kann. Dabei ist ferner diejenige Nahrungsmenge, welche 
Jemand geniessen kann, ohne Fett anzusetzen, keineswegs bei jedem 
Menschen dieselbe, sondern sehr verschieden je nach dem bereits im 
Körper vorhandenen Stoffgehalt, je nach den verschiedenen Ausgaben 
des Körpers u. a. Daher lässt sich auch schwer ein ganz bestimmter 
Küchenzettel für Fettleibige aufstellen, zumal der einzelne Fall nicht 
selten besondere Veränderungen verlangt. Die endgültige Entscheidung 
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über die Zweckmässigkeit der eiDgeschlagenen Behandlung liefert nur 
der Erfolg derselben, and als Richtschnur zur Beurtheilung des Erfolges 
dienen allein die Wage und die Berücksichtigung des subjecUven 
Befindens, 

Betrachten wir die einzelnen Nahrungsmittel näher, so ist die 
Eiweisszufuhr Yerhältnissmässig am wenigsten einzuschränken, da eine 
Verarmung des Körpers an Eiweiss jedenfalls von schädlichen Folgen sein 
würde. Natürlich muss auch die genossene Eiweissmenge nicht so gross 
sein, dass das hieraus abgespaltene Fett im Körper liegen bleibt Dagegen 
ist ein Eiweissansatz des Körpers wünschenswerth , weil hierdurch die 
Leistungsfähigkeit der Muskeln und des Herzens gesteigert und die Zer- 
setzungsgrösse der stickstofffreien Körperbestandtheile vermehrt wird. 

Weit mehr einzuschränken ist dagegen die Zufuhr der Fette und 
der Kohlehydrate, da sie, zumal bei gleichzeitiger genügend reichlicher 
Eiweissnahrung, am leichtesten einen Fettansatz zur Folge haben, resp. 
den Verbrauch des im Körper bereits aufgespeicherten Fettes verhindern 
können. Aus praktischen Gründen wäre es sehr unzweckmässig, von 
den genannten Stoffen den einen ganz zu verbieten, den anderen allein 
zu gestatten. Die auch bei der Entfettungsdiät sehr wünschenswerthe 
Abwechselung der Diät kann am leichtesten erreicht werden, wenn man 
sowohl Fette, als auch Kohlehydrate nicht ganz verbietet, aber natürlich 
in ihren Mengen bedeutend einschränkt. Dabei ist zu bedenken (s. o.), 
dass bei demselben Gehalt der Nahrung an Eiweiss Kohlehydrate in 
doppelt so grosser Menge, wie Fett, genossen werden können, ohne dass 
Fett angesetzt wird, so dass es keineswegs rationell ist, den Fettleibigen 
vorzugsweise Fett, aber nur wenig Mehlspeisen zu geben. Wenn durch 
die neuerdings von Ebstein vorgeschlagene Diät zur Behandlung Fett- 
leibiger ein Magererwerden des Körpers erzielt wird, so ist dies voll- 
kommen begreiflich in Anbetracht der hierbei genossenen ziemlich ge- 
ringen Mengen von Fleisch und Fett. Genau derselbe Erfolg würde 
aber erreicht werden, wenn man das Fett durch die entsprechende 
Menge Kohlehydrate ganz oder zum Theil ersetzen würde, und aus 
praktischen Gründen empfiehlt es sich, wie gesagt, jedenfalls am meisten, 
das zu erlaubende Quantum stickstofffreier Nahrungsmittel in gemischter 
Form, d. h. theils in Form von Kohlehydraten, theils als Fett zu geben, 
wobei natürlich auch den persönlichen Neigungen und Erfahrungen 
Rechnung getragen werden kann. Die früher eine Zeit lang sehr be- 
rühmte Banting-Kur (1864), von ihrem Erfinder zuerst an sich selbst 
erprobt, ist insofern durchaus vernünftig, als sie eine reichliche Eiweiss- 
zufuhr gestattet und die Zufuhr von Fett und Kohlehydraten beschränkt. 
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nur dass hierbei das Verbot des ersterea in unnütz einseitiger Weise za 
sehr hervortritt. 

Sind dem Arzte die im Vorhergehenden angedeuteten Grundsätze, 
welche sich ganz an die von VoiT ermittelten Ernährungsgesetze an- 
schliessen, gegenwärtig, so wird die praktische Aufstellung der Kost- 
ordnung für Fettleibige, welche den Fettgehalt ihres Körpers herabsetzen 
wollen, keine Schwierigkeiten machen. Dass sich genaue Zahlenangaben 
nicht allgemein aufstellen lassen, ist schon oben gesagt. Geht man von 
dem mittleren Kostmaass eines Erwachsenen aus (etwa 125 g Eiweiss, 
80 Fett, 350 Kohlehydrate), so dürfte z. B. eine Nahrung, welche 
125 g oder sogar noch etwas mehr Eiweiss, 40 g Fett und 150 g Kohle- 
hydrate enthält, in den meisten Fällen von Fettleibigkeit sicher schon 
eine Abnahme des Körperfettes zur Folge haben. Man kann die Werthe 
für Fett und Kohlehydrate sogar noch mehr herabsetzen, doch empfiehlt 
es sich im Allgemeinen, alle Entfettungskuren nicht zu sehr zu über- 
stürzen. Eine allmählich, aber dauernd fortschreitende Verminderung 
des Körpergewichts (von wöchentlich etwa 2 — 3 Pfund) ist meist den 
raschen Entziehungskuren, wie sie z. B. in manchen Badeorten üblich 
sind, vorzuziehen. Dabei ist natürlich im Beginn der Kur der Fett- 
verlust grösser, als später, wo der Kranke bereits einen Theil seines 
Fettes verloren hat, und dem entsprechend muss auch die dargereichte 
Kost allmählich verändert werden. Insbesondere ist später die Zufuhr 
der stickstofffreien Nahrungsmittel wieder etwas zu vermehren, um vor 
allen Dingen das Körpereiweiss vor Zerfall zu schützen. 

Als Beispiel einer besonderen Kost Ordnung für Fettleibige im Beginn 
einer Entziehungskur möge ungefähr Folgendes dienen: Morgens eine 
Tasse Kaffee mit etwas Milch und ca. 75 g Weissbrod. Mittags em 
Teller Suppe, ca. 150— 175 g mageres Fleisch oder Fisch mit Salat, 
grünem (Gemüse und ca. 25 g Brod. Als Dessert ca. 75 g Mehlspeise 
oder 100 g Obst. Zum Getränk Wasser oder V* Liter leichten Wein. 
Nachmittags eine Tasse Kaffee, höchstens mit etwas (20—30 g) Brod 
dazu. Abends 2 Eier oder 100— 120 g Fleisch mit 30 g Brod, etwas 
Obst, Salat, V* Liter Wein oder 1—2 Tassen Thee mit wenig Zacker. 
Butter soll anfangs ganz gemieden, später nur in kleiner Menge erlaubt 
werden. 

Eine dem ähnliche Kost ist nun aber nicht blos einige Wochen, 
sondern Monate lang und länger fortzusetzen. Dabei ist es durchaos 
nothwendig, alle 1 — 2 Wochen das Körpergewicht zu bestimmen. Nimmt 
dasselbe langsam und gleichmässig ab, ohne dass das Allgemeinbefinden 
dabei eine Störung erleidet, so beweist dies mehr, als alles Andere, 
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dass die Diät eine richtig gewählte ist. Nimmt das Körpergewicht 
dagegen ohne sonstigen Grund nicht ab, so ist zweifellos die Nahrungs- 
menge eine noch zu grosse und muss weiter vermindert werden. Kann 
mehr Nahrung aufgenommen werden, ohne dass das Körpergewicht 
wieder ansteigt, so ist dies unbedenklich zu gestatten, insbesondere 
wenn sich eine bemerkbare Mattigkeit des Körpers einstellt. Doch wird 
hierbei stets zunächst der Eiweissgehalt der Nahrung zu steigern sein, 
während die Menge der Kohlehydrate und Fette nie zu sehr vermehrt 
werden darf. Erst wenn das Körpergewicht so weit herabgesetzt ist, 
dass es die dem Alter und Geschlecht entsprechende Durchschnittszahl 
erreicht hat, kann die „Kur'* aufhören und dem Nahrungsbedürfnisse 
wieder ein grösserer Spielraum gestattet werden. 

Während das bisher Gesagte sich lediglich auf die Beschränkung 
der Feiibiidung bezieht, kann die Behandlung der Fettleibigkeit sich 
andererseits auch derjenigen Factoren bedienen, welche die Zerstörung 
des Fettes im Organismus begünstigen. In erster Linie ist hier die 
Muskelarbeit zu nennen, unter deren Einfluss zweifellos ein gesteigerter 
Zerfall des Körperfettes stattfinden muss. In richtiger Weise und in 
richtigem Maasse angewandt ist daher die Verordnung ausreichender 
Körperarbeit, wie sie am besten beim Bergsteigen ausgeführt wird, ein 
höchst werth volles Unterstützungsmittel jeder Entfettungskur, zumal 
hierbei, wie namentlich Oertel jüngst von Neuem hervorgehoben hat, 
durch die Anregung der Herzthätigkeit und die Auslösung tiefer Inspi- 
rationen gleichzeitig auch eine wesentliche Kräftigung des Herzmuskels 
und eine Beförderung der Circulation erzielt wird. Dabei kann selbst- 
verständlich gleichzeitig die Nahrungsmenge etwas gesteigert werden, 
ohne dass hierdurch die trotzdem noch erfolgende Abgabe von Körper- 
fett verhindert wird. 

Von weit geringerem Einfluss auf die Steigerung der Oxydations* 
Vorgänge, als die Muskelarbeit, ist der Gebrauch der Bäder (kalte 
Bäder, Soolbäder, kohlensäurehaltige Bäder u. a.), deren Nutzen aber 
immerhin nicht unterschätzt werden darf, zumal auch ihre bekannto an- 
regende Wirkung auf das Nervensystem in Betracht zu ziehen ist Ein 
grosses Gewicht wird dagegen von Oertel auf einen anderen Umstand 
gelegt, welcher bisher erst wenig berücksichtigt worden ist, nämlich 
auf die „Entwässerung des Körpers''. Obgleich dieser Gesichtspunkt 
hauptsächlich bei der Behandlung der Kreislaufstörungen (s. Bd. I) 
in Betracht kommt, indem durch eine Verminderung der Flüssigkeits- 
mengo im Körper die mechanische Verbesserung der Circulationsstö- 
rungen und venösen Stauungen wesentlich gefördert werden soll, so 
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ist die Yerminderung der WassermeDge im Körper doch auch bei den 
EatfettuDgskuren nicht ganz ausser Acht zu lassen. Durch blosse 
Einschränkung der Flüssigkeitsaufnahme kann, wie Oertel gezeigt 
hat, auch bei im üebrigen gleicher Ernährung und Lebensweise eine 
Verminderung des Eörperfettes erzielt werden, was wahrscheinlich haupt- 
sächlich von der Erleichterung der Circulation und der hiervon ab- 
hängigen Steigerung der Oxydationsvorgänge herrührt Doch ist wohl 
die Hauptursache der raschen Gewichtsabnahme, welche man in der 
That bei Fettleibigen in Folge der Flüssigkeitsentziehung sieht, nicht 
im Fettverlust, sondern in der bedeutenden Abnahme des Wassergehalts 
des Körpers zu suchen. — Ausser der Beschränkung der Flüssigkeüs- 
zufuhr kann auch die Anregung der Schweisssecretion durch Körper- 
bewegung oder durch Dampfbäder die Entfettungskur wesentlich unter- 
stützen. Immerhin wird die Entziehung von Flüssigkeit in höherem 
Maasse nur in den Fällen vorzunehmen sein, wo sich bereits Symptome 
einer beginnenden Compensationsstörung eingestellt haben. 

Man sieht somit, dass uns zur Behandlung der Fettleibigkeit eine 
grosse Anzahl höchst wirksamer Mittel zu Gebote steht, deren besondere 
Anwendung auf den einzelnen Fall aber nicht nach der Schablone, 
sondern unter genauer Berücksichtigung der besonderen Verhältnisse 
geschehen muss. Die Hauptsache dabei ist, dass die Verordnungen des 
Arztes nicht nur vorgeschrieben, sondern auch — erfüllt werden, und 
dies ist ein Punkt, an dem der Erfolg mancher Kur scheitert Denn 
der Ausführung der vorgeschriebenen Maassnahmen stellen sich nicht 
nur der Mangel an Energie und Ausdauer bei den Patienten, sondern 
oft auch die unabweislichen Anforderungen des Berufes und der gesell- 
schaftlichen Stellung entgegen. Dabei ist es zuweilen überhaupt un- 
möglich, die Behandlung unter den gewöhnlichen Verhältnissen durch- 
zuführen, und in dieser Hinsicht verdienen somit die besonderen Bäder 
und Kurorte in der That dringend empfohlen zu werden, da die be- 
treffenden Personen in vielen Fällen hier allein die Buhe finden und 
auch den Entschluss fassen können, die noth wendige Aenderung ihrer 
Lebensweise vorzunehmen. Demgemäss beruhen die unbestreitbaren 
Erfolge von Karlsbad, Marienbad , Kissingen, Tarasp und ähnlichen 
Kurorten bei der Behandlung der Fettleibigkeit gewiss nur zum klein- 
sten Theil auf der specifischen Wirkung ihrer Heilquellen, zum grössten 
Theil dagegen auf der Durchführung derselben diätetischen Anordnungen, 
welche oben des Näheren auseinandergesetzt sind. Doch soll auch den 
Trinkkuren selbst ihre Bedeutung nicht ganz abgesprochen werden, in- 
sofern durch ihre abführende Wirkung eine geringere Besorptioa der 
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geDOssenen Nahrang bedingt ist, wodurch freilich auch die Gefahr der 
Eiweissverarmang des Körpers nahe gelegt wird. Hierauf beruht die 
oft von den Patienten geklagte „schwächende Wirkung** jener Trink- 
kuren, welche nur durch eine genOgende Eiweisszufuhr vermieden 
werden kann. Mit Rücksicht auf das, was oben über die zuweilen viel- 
leicht dienliche „Entwässerung des Körpers** gesagt ist, hat man hierbei 
auch auf die Vermeidung einer zu reichlichen Flüssigkeitszufuhr Be- 
dacht zu nehmen. 

Dreizehntes Gapitel. 
Die Scrophulose. 

{Scropheln.) 

Begrilbbestiininang and Symptome der sogenannten Serophnlose. 
Wenn wir am Schlüsse dieses Abschnittes auch noch die Scrophulose 
einer kurzen besonderen Besprechung unterziehen, so geschieht dies nur 
aus praktischen Gesichtspunkten. Denn wissenschaftlich betrachtet stellt 
die Scrophulose überhaupt keine besondere Krankheitsform dar, son- 
dern ist nur die Bezeichnung eines vorzugsweise bei Kindern häufig vor- 
kommenden Symptomenbildes, dessen wesentliche Zuge in dem Auftreten 
chronischer Lymphdrüsenschwellungen und gewisser Erkrankungen der 
Haut und einiger Schleimhäute bestehen. Durch das gleichzeitige Auf- 
treten dieser Erscheinungen entwickelt sich in der That ein ziemlich 
charakteristischer Symptomencomplex, welcher oft auf den ersten Blick 
erkannt werden kann« 

Die meisten scrophulösen Kinder sehen blass aus, haben eine welke 
Haut und eine schlaffe Muskulatur. Dabei kann aber das Fettpolster 
ziemlich stark entwickelt sein und nicht selten zeigt das Gesicht ein 
gedunsenes Aussehen mit dicken, vortretenden Lippen („torpider Habi- 
tus**), im Gegensatz zu anderen Fällen, bei denen die Kinder schmale 
Gesichtszüge und eine auffallend zarte weisse, sich leicht röthende Haut 
mit durchschimmernden Venen darbieten („erethischer Habitus**). Am 
Halse, an den ünterkieferwinkeln und am Nacken, seltener auch an 
anderen Körperstellen, fühlt man geschwollene Lymphdrüsen , welche 
entweder lange Zeit in schmerzloser Weise fortbestehen können, zuweilen 
aber auch in Eiterung übergehen und nach aussen durchbrechen. An 
verschiedenen Stellen der Haut findet man oft chronische Exanthem^*, 
am häufigsten schuppende oder impetiginöse Ecseme im Gesicht, am 
behaarten Kopfe, an den Extremitäten u. a. Von schwereren Hautaffec- 
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tionen ist vor Allem der Lupus („Lapus scrophalosoram^^) zu nennen, 
ferner Prurigo, Liehen scrophulosorum u. a. 

unter den Scbleimhantaffectionen sind Erkrankungen der C&njuno 
tiva und der Nasenschleimhaut am häufigsten. Conjunctivitis in ver» 
schiedenen Formen, Biephantis dliaris, zuweilen auch Keratitis sind 
charakteristische scrophulöse Erscheinungen, ebenso chronische Rhinitis, 
welche oft in eine ausgesprochene Ozaena (s. d.) übergeht. Ebeoso 
oft findet man chronische Ohraffectionen (Otitis media mit Perforation 
des Trommelfells, mitunter auch Caries des Felsenbeins und deren 
Folgen). 

Von den inneren Organen sind es hauptsächlich die Knochen und 
Gelenke, welche bei der Scrophulose befallen werden, und zwar &3t 
ausschliesslich in der Form der sogenannten fungosen Erkrankungen 
(fungöse Ostitis und Periostitis, Tumor albus, Caries u. a.). D^er 
sprach man früher oft von einer „scrophulösen Kniegelenksentzündung^S 
einer „scrophulösen Rippencaries^^ u. dgl. 

Fragt man nun aber nach dem Wesen dieses eigenthümlicheo 
Sjmptomencomplexes, dessen Einzelheiten soeben kurz angeführt sind, 
so kann die Antwort mit Bestimmtheit dahin lauten, dass die bei 
weitem grösste Mehrzahl der Fälle von ausgesprochener schwerer 
Scrophulose nichts Anderes darstellt, als Erkrankungen an Tuber* 
kulose. Durch den Nachweis der Tuberkelbacillen in den Erankheits- 
producten sind die meisten fungosen („scrophulösen^^ Knochen- und 
Oelenkleiden als sicher tuberkulösen Ursprungs nachgewiesen worden; 
ebenso ist die Ozaena häufig zweifellos eine tuberkulöse Affection der 
Nase, der Lupus eine Tuberkulose der Haut, manche Formen der Otorrhoe 
eine Tuberkulose des Ohres u. s. w. Somit fällt die Pathologie der 
„Scrophulose^* zum grOssten Theil mit derjenigen der Tuberkulose (s. d.) 
vollständig zusammen, und hieraus erklärt sich auch, warum schon von 
den älteren Aerzten die nahen Beziehungen beider Erkrankungen stets 
hervorgehoben sind. Früher meinte man, die Scrophulose gehe häufig in 
Tuberkulose über, d. h. die scrophulösen Kinder erkranken später verhält- 
nissmässig oft an Tuberkulose der Lungen, des Darmes, des Gtehims u. a. 
Gegenwärtig weiss man , dass die scrophulösen Kinder nicht tuberkulös 
werden, sondern es meistens schon sind. 

Indessen muss doch hervorgehoben werden, dass in der Praxis auch 
manche Erkrankungen als scrophulose bezeichnet werden, welche mit 
der Tuberkulose nichts zu thun haben. So giebt es z. B. zahlreiche 
ganz unschuldige Kopf- und Qesichtseczeme , welche zu Drflsenschwel- 
langen am Halse führen und daher ebenfalls als „scrophidOse Eczeme^ 
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bezeichnet werden« Letztere sind wohl überhaupt meist secundärer 
Natur und beruhen auf äusseren Hautreizen u. dgl. Ferner hängen 
manche chronische Drüsenschwellungen am Halse mit Erkrankungen des 
Pharynx (z. B. nach Scharlach) zusammen und haben ebenfalls mit 
Tuberkulose nichts zu thun. Auch pseudoleukämische Lymphome können 
bei Kindern vorkommen, und endlich ist daran zu erinnern, dass die 
hereditäre und erworbene Syphilis der Kinder zu Krankheitsbildern 
führen kann, welche in vieler Beziehung der Scrophulose sehr ähn- 
lich sind. 

Daher ist es die Aufgabe des Arztes, in jedem Falle von „Scro- 
phulose'^ durch eine genaue Analyse der Erscheinungen und eine aus- 
reichende Berücksichtigung der Aetiologie das vorliegende Krankheits- 
bild zu deuten und es auf seine eigentlichen Ursachen zurückzuführen. 
Der Name „Scrophulose'' soll aber nur als kurze Bezeichnung eines 
Symptomencomplexes dienen, was in praktischer Hinsicht nicht unwichtig 
ist, weil diese Benennung es ermöglicht, den Angehörigen des Kindes 
den wahren Namen der Krankheit, welcher oft unnütz erschrecken 
würde, zu verschweigen. 

Behandlnngr der Serophulose. Die Therapie der Scrophulose besteht 
in der örtlichen Behandlung der einzelnen scrophulösen Erkrankungen 
und in der möglichsten Kräftigung der Gesammtconstitution. In ersterer 
Hinsicht kann hier unmöglich auf alle Einzelheiten eingegangen, son- 
dern muss auf die besonderen Darstellungen der einzelnen Krankheits- 
formen verwiesen werden. Nur in Bezug auf die Behandlung der scro- 
phulösen LymphdrüsenschweUungen mag hier kurz bemerkt werden, 
dass Einpinselungen der Haut mit Jodtinctur zwar häufig angewandt 
werden, aber nur selten von sicherem Erfolge begleitet sind. Nütz- 
licher erschienen uns der Gebrauch von Jodoformcollodium oder Jodo- 
formsalbe und öfter wiederholte Einreibungen mit Schmierseife (grüner 
Seife). In Betreff der operativen Behandlung (Abscessöffnung, Drusen- 
exstirpation) findet man das Nöthige in den chirurgischen Handbuchern. 

Die Allgemeinbehandlung der Scrophulose bedient sich aller der- 
jenigen Mittel, welche uns zur Stärkung des Körpers überhaupt zu 
Gebote stehen. Gute Ernährung und frische Luft (Aufenthalt auf dem 
Lande, im Gebirge, an der See) sind die wesentlichsten Erfordernisse. 
Auch der Leberthran, vielfach als Specificum gegen die Scrophulose 
angesehen, hat seine in der That nicht zu unterschätzende Bedeutung 
nur darin, dass er ein leicht verdauliches Fett darstellt. Die Menge, 
in der er verabreicht werden kann, richtet sich nach dem Umstände, 
wie er von den Kindern vertragen wird. Gewöhnlich verordnet mau 
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2 — 3 Esslöffel täglich. — Einen grossen Ruf gegen die Scrophulose 
hat sich der Gebrauch von Salzbädern erworben. Erlauben es die 
äusseren Verhältnisse, so ist der Besuch eines Soolbades (Eösen, Suiza, 
Salzungen, Arnstadt, Kreuznach, Münster am Stein, Rehme, Beichen- 
hall, Ischl, Colberg, welches Sool- und Seebad vereinigt, u. v. a.) der 
Anwendung künstlicher Salzbäder vorzuziehen, da bei dem ersteren auch 
noch die günstigen äusseren hygieinischen Verhältnisse wesentlich in 
Betracht kommen. 

Von Arzneimitteln werden bei der Allgemeinbehandlung der Scro- 
phulose vorzugsweise Eisen, Jod und Arsen angewandt Die beiden 
ersteren werden häufig vereinigt in der Form des Syrupus ferri jodtUus 
verordnet Abgesehen von dem Arsen^ welchem vielleicht ein geringer 
specifischer Einfluss auf die tuberkulösen Lymphdrüsen und Knochen- 
erkrankungen , sowie auf den Lupus zukommt, darf man aber von den 
inneren Mitteln keine grossen Erfolge erwarten. 



ANHANG I. 

Kurze Uebersicht über die wichtigsten 

Vergiftungen. 

1. Yergiftung dorch Sehwefels&ure. Starke örtliche Anätzang der 
Schleimhaut des Mundes, Racheus, Oesophagus und Magens. In den 
schwersten Fällen rascher Tod unter Convulsionen , asphyktischen Er- 
scheinungen, selten auch durch Perforation des Magens. In der Regel 
jedoch längere Erankheitsdauer. In der Mund- und Rachenschleimhaut, 
welche eine weisse oder in schweren Fällen eine schwarze Färbung 
zeigen, entwickelt sich eine schwere vlceröse Entzündung. Heftige 
Schmerzen beim Schlucken, qualvolle Würg- und Brechbewegungen. 
Erbrechen schwarzer Massen. Starke Salivation. Schmerzen längs der 
Speiseröhre. Abdomen meist aufgetrieben, gegen Druck sehr empfind- 
lich. Zuweilen blutig -dysenterische Stöhle. Harnmenge gewöhnlich 
vermindert, der Harn oft etweiss- und bluthaltig. Allgemeiner CoUaps, 
kleiner frequenter Puls. 

In leichteren Fällen langsame Genesung nach allmählicher Ab- 
stossung der nekrotisirten Gewebstheile. Sehr gefährlich sind aber oft 
die sich jetzt ausbildenden Aarbe?i.s(ricturen im Oesophagus u. a. Auch 
verschiedenartige nervöse Störungen (Neuralgien, Hyperästhesie u. a.) 
kommen als Nachkrankheit vor. 

In den tödtlichen Fällen ergiebt der Leichenbefund die Nekrose, 
Geschwursbildung und Entzündung im oberen Abschnitt des Yerdauungs- 
tractus. Die Magenschleimhaut sieht meist koblenschwarz aus. In der 
Leber und in den Nieren ausgesprochene parenchymatöse Veränderungen 
(Nephritis). In späteren Stadien ausgedehnte Narben bildung. 

Behandlung: Magenpumpe wegen der Gefahr der Perforation gar 
nicht oder nur mit grosser Vorsicht anwendbar. Hauptmittel in frischen 
Fällen Magnesia usta, mehrere TheelöfTel voll in Wasser, oder einige 
Tropfen verdünnte Natronlauge in schleimigem Getränk. Später sym- 
ptomatisch Eispillen, desinficirende Mimd- und Gurgelwässer, Analeptica, 

StbCmpell, SiiOf. I'uth. u. Tht'n»iiio. II. Daiiü, ii. 7. Aufl. 21 
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vorsichtige Ernährung mit Milch, Eiern u. dgl. Bei etwa nachbleibenden 
Oesophagusstricturen ist die mechanische Dilatation vermittelst Sondi- 
rung zu versuchen. 

2. Yergriftung durch Salzsäure und durch Salpetersäure. Symptome 
ähnlich, wie bei der Schwefelsäure -Vergiftung. Auch hier stehen die 
örtlichen Erscheinungen der intensiven Stomatitis, Pharyngitis u. s. w. 
im Vordergründe des klinischen Erankhoitsbildes. Ausserdem gewöhn- 
lich Albuminurie, häufig auch Cylinder und Blut im Harn. Bei der 
Salpetersäure- Vergiftung sind die angeätzten Stellen, besonders die Mund- 
winkel, gelblich gefärbt ; auch das Erbrochene kann eine gelbliche Fär- 
bung zeigen (Xanthoproteinsäure). Bei der Vergiftung mit rauchender 
Salpetersäure kommt noch die Erkrankung der Luftwege durch die 
inhalirten Dämpfe hinzu (Glottisödem!). Ausgänge und Behandlung 
wie bei der Vergiftung mit Schwefelsäure. 

3. Tergriftuug durch Dämpfe von Untersalpetersäure und dareh sehwefU^e 
Säure. Intensive örtliche Erkrankung der Luftwege. Heftige Dyspnoe, 
Husten, reichlicher blutiger oder gelblicher Auswurf. Zuweilen auch 
schwere nervöse Erscheinungen und Collapssymptome. Behandlung nur 
symptomatisch. Senfteige auf die Brust, Narcotica, Expectorantien, 
Inhalationen. 

4. Vergiftung durch Oxalsäure. Locale Aelz Wirkungen ähnlich 
wie bei den übrigen Säuren, nur weniger intensiv. In schweren Fällen 
CoUaps durch Herzparalyse. Ausserdem namentlich gewisse nerväse 
Erscheinungen: Ameisenkriechen, Anästhesie der Fingerspitzen, tonische 
und klonische Krämpfe, Trismus und Tetanus, später Paresen. Im Harn 
tritt zuweilen Zucker auf, ausserdem kann sich eine Nephritis entr 
wickeln. Die wiederholt beobachtete Anurie beruht auf der Verstopfung 
der Harncanälchen durch Kalkoxalat-Krystalle. — Die Behandlung be- 
steht ausser den symptomatischen Maassnahmen in der Darreichung von 
Kalkpräparaten (Kalkwasser, Zuckerkalk, Eierschalen), nm unlösliches 
Kalkoxalat zu bilden. Auch Magnesia ist zu gebrauchen. 

5. Tergrlftungr durch Ammoniak. Je nachdem das Ammoniak in 
flüssiger Form oder in Gasform eingewirkt hat, überwiegt die örtliche 
Erkrankung des oberen Verdauungstractus oder diejenige der Luftwege. 
Die specifische örtliche Einwirkung des Ammoniaks besteht in dem 
Hervorrufen einer schweren croupösen Entzündung der betroffenen 
Schleimhautpartien. Hieraus erklären sich leicht die betreffenden klini- 
schen Erscheinungen (Salivation, Schlingbeschwerden, Erbrechen von stark 
alkalisch reagirenden Massen, Durchfälle, resp. Husten, Dysnoö u. a.). 
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In schweren Fällen ausserdem allgemeine CoUapserscfaeinungen, hohe 
Pulsfrequenz und nervöse Symptome (Schmerzen, Parästhesien, Schwin- 
del, Gonvulsionen u. a.). Behandlumj : In frischen Fällen Magenpumpe« 
Vorsichtige Anwendung von Sauren (Essigsäure, Citronensäure). Im 
üebrigen symptomatisches Verfahren (Fett-Emulsionen, Eispillen, Nar- 
cotica u. a.). 

6. Terglftangr dareh Aetzkall and Aetznatron. Symptome und Be- 
handlung ähnlich wie bei der Vergiftung mit Ammoniak. Im Gegen- 
satz zu den Säurevergiftungen ist zu bemerken, dass die Alkalien nicht 
Wasser entziehen und Eiweiss nicht fällen, sondern lösen. Die ange- 
ätzten Stellen werden daher nicht trocken und brüchig, sondern erweicht 
(„Colliquation''). 

7. Vergiftung durch Kali - Salpeter. Erbrechen und Durchfälle. 
Starke Schmerzen im Leibe. Allgemeiner Collaps: kühle Haut, sehr 
kleiner, rascher, zuweilen aber auch verlangsamter Puls. Nervöse Er- 
scheinungen : schmerzhafte Muskelcontractionen, in schweren Fällen Con- 
vnlsionen und Coma. Behandlung symptomatisch: Narcotica (Opium), 
Excitantien (Campher, Aether), Eispillen. 

8. Vergiftung darcli Clilor. Heftiger krampfhafter Husten. Blutiger 
Auswurf. Glottiökrampf. Dyspnoe^. Stechen auf der Brust. Niesen und 
Thräuenfluss. In schworen Fällen Eintritt von Pneumonie. Behandlung: 
Frische Luft. Einathmung von warmen Wasserdämpfen oder Ammoniak 
(Bildung von Chlorammonium). Auch Chloroform zu versuchen. Narcotica. 

9. Vergiftung durcli Jod. 1. Acuter Jodismus, z. B. nach Injec- 
tionen grösserer Mengen Jodtinctur in Ovarialcysten u. dgl. beobachtet: 
Collaps, Blässe und Cyanose der Haut, kleiner, sehr frequenter Puls. 
Erbrechen. Manchmal auffallende Dyspnoe. Suppressio uriuae. Zu- 
weilen Hämoglobinurie. Später starke Köthung der Haut, Albuminurie. 
Angina, Schnupfen, Conjunctivitis, starke Stirnkopfschmerzen, Exan- 
theme. 2. Chronischer Jodismus, z. B. bei fortgesetztem inneren Ge- 
brauch von Jod resp. von Jodkalium: Schnupfen, Conjunctivitis, Angina. 
Magenbeschwerden. Leichte Nervensymptome (Schwindel , Kopfweh). 
Jodexantheiiie (Acne, Krytheme, zuweilen in der B'orm des Erythema 
nodosum). — Bchandfuntj: In acuten Fällen Eiweiss, Reizmittel. Im 
Uebrigeu symptomatisch. Rechtzeitiges Aussetzen des Mittels bei inner- 
lichem Jodgebrauch! Nach Ehuuch sollen durch die innerliche Dar- 
reichung von ca. G g Sulfauilsäure die Erscheinungen des Jodismus 
häufig sehr rasch verschwinden. 

21* 
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10. Yeririftaiir durch Brom« 1. Acute Vergiftung durch Brom- 
dampfe ruft dieselben Erscheinungen hervor, wie die Chlorveigiftnng. 
2. Erscheinungen des Bromismus bei längerem Gebrauche von Brom- 
kalt: Mattigkeit, Muskelschwäche, psychische Apathie und Gedanken- 
schwache. Herabsetzung der Beflexe, namentlich der Beflexerregbarkeit 
des Gaumens und Bachens. Schlechter Appetit, Durchfall Impotenz. 
Fast constant Bromacne, deren Auftreten durch gleichzeitige Arsen- 
Darreichung verzögert werden soll. 

11. Yer^ftunr dureh Blei, a) Die acute Bleivergißung macht die 
Symptome einer heftigen Gastro- Enteritis. Beste Gegengifte: schwefel- 
saure Alkalien (Natronsulfat, Magnesiasulfat). Auch phosphorsaure Alka- 
lien, Eiweiss, Milch. In frischen Fällen Magenpumpe, eventuell Brech- 
und Abführmittel. Im üebrigen symptomatisch. 

b) Chronische Bleivergißung (bei Schriftsetzern, Schriftgiessem, 
Malern , Töpfern u. a.). Allgemeine Erscheinungen : Bleisaum am 
Zahnfleisch, Bleianämie, Bleikachexie. Wichtige Symptomengruppen: 
1. Bleikolik. Heftige Eolikschmerzen, vom Nabel ausstrahlend. Meist 
Stuhlverstopfung, selten Diarrhöe. Abdomen eingezogen, hart. Häufig 
Erbrechen. Puls hart, verlangsamt. Temperatur meist normal. Harn 
zuweilen etwas eiweisshaltig. Krankheitsdauer l — 2 Wochen. Behand- 
lung: Bei starken Schmerzen Opium und warme Umschläge. Auch 
Atropin zu versuchen. Gegen die Verstopfung Klystiere und leichte 
Abführmittel. Warme Bäder. 2. Bleilähmung s. Bd. II, 1. Auch 
Lähmungen der Eehlkopfmuskeln in Folge von Bleivergiftung sind be- 
schrieben worden. 3. Encephalopathia saturnina. Plötzlicher Ausbruch 
schwerer Gehirnerscheinungen: Convalsionen, Coma, Delirien, grosse 
psychische Unruhe, sehr heftige Kopfschmerzen. Amaurosis saturnina. 
In schweren Fällen tritt der Tod ein. Der Sectionsbefund im Gehirne 
ist fast immer negativ. Behandlung symptomatisch: Laue Bäder mit 
Uebergiessungen, Narcotica, Reizmittel. Später Jodkalium. 4. Arthralgia 
saturnina. Am häufigsten im Kniegelenk, seltener auch an den Gelenken 
der oberen Extremitäten. Zuweilen verbunden mit schmerzhaften Muskel- 
contractionen. Objective Gelenkveränderuugen fehlen meist. DieBehand- 
lung besteht in warmen Bädern und in der Darreichung von Jodkaliuu). 
— Zu erinnern ist hier noch einmal an die Beziehungen der chro- 
nischen Bleivergiftung zur Gicht (s. d.) und zur c/tronischen Schrumpf- 
niere (s. d.). 

12. Yergiftang mit Kupfer {Kupfervitriol^ Grünspan). Acute Kupfer' 
vergißung: Kupfergeschmack, Erbrechen grünlicher Massen, Kolik- 
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schmerzen, Tenesmas, blutige Stähle. Ferner nervöse Erscheinuvgen 
(Kopfschmerz, Schwindel, Anästhesien, Lähmungen, Delirien). Collaps, 
erschwerte Respiration. Behandlung: Eiweiss, Milch, Limatura fern, 
Holzkohle. Auch Magnesia nsta, gelbes Blutlaugensalz, Milchzucker. 
Chronische Kvpfervergijhing selten (Magen- und Darmerscheinungen, 
Koliken, röthliche oder grünliche Färbung der Haare). 

13. Yeryiftnngr mit Zink (Zmkväriol, Chlor zink). Bei acuter Ver^ 
gißung die Erscheinungen schwerer Gastro- Enteritis, besonders starkes 
Erbrechen. Ausserdem Albuminurie, ßehandlmig: Eiweiss, Tannin und 
kohlensaure Alkalien. Chronische Vergiftung (Zinkdämpfe!): Fieber, 
Beklemmung, Schwindel, Erbrechen, Metallgeschmack. Allgemeine 
Anämie und Abmagerung. 

14. Ycrgriftuny mit Quecksilber, a) Acute Vergijhmg durch Sub- 
limat: Starke Anätzung im Munde, Rachen, Oesophagus, Magen und 
Darm. Metallgeschmack. Erbrechen. Durchfälle mit quälendem Te- 
nesmus, Ischurie oder vollständige Anurie. Collapserscheinungen. Ver- 
lauf meist rasch tödtlich. Behandlung: Milch, Eiweiss, Eisenpulver, 
Narcotica. b) Chronischer Mercurialismus (Arbeiter in Thermometer- 
fabriken, physikalischen Werkstätten u.dgl., Spiegelbeleger, Vergolder u. a.) 
Selten bei langdauernder Syphilis-Behandlung: Anämie, Abmagerung mit 
auffallender Muskelschwäche, Magen- und Darmsymptome. — Bei der 
arzneilichen Anwendung des Quecksilbers ist neben der selteneren Queck- 
silber-Enteritis die Stomatitis mercurialis die wichtigste toxische Neben- 
wirkung: Auftreten übelriechender Schleimhautnekrosen mit Geschwürs- 
bildung an der Wangenschleimhaut, am Kieferwinkel, Zahnfleisch u. a. 
Therapie: Sofortiges Aussetzen der Quecksilbermedication , chlorsaures 
Kali zum Mundspülen und Gurgeln. 

Tremor mercurialis. Von besonderem Interesse ist der bei chro- 
nischer Quecksilber-Intoxication oft auftretende Tremor. Gewöhnlich geht 
demselben ein Stadium auffallender psychischer Reizbarkeit („Erethismus 
mercurialis") vorher, und nicht selten ist irgend eine psychische Erregung, 
ein Schreck oder dgl. die Veranlassungsursache zum ersten Auftreten des 
Tremors. Der Tremor selbst ist ein ausgesprochenes Intentiotiszittem, 
d. h. er ist bei ruhiger Haltung des Körpers meist gar nicht vorhanden, 
tritt aber bei allen Bewegungen sofort hervor, ähnlich wie das Zittern 
bei der multiplen Sclerose. Je feinere Bewegungen die Kranken z. B. 
mit den Hunden ausführen wollen, um so stärker wird das Zittern. 
Psychische Erregungen bringen meist eine beträchtliche Steigerung des 
Zitterns hervor. In schweren Fällen ist das Zittern so stark, dass die 
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Kranken das Bett nicht verlassen können. In seltenen Fällen treten 
auch Lähmungen auf. 

Die Behandlung ist eine diätetisch -hygienische. Ausserdem ist 
nützlich das Jodkalium, Hyoscin und zuweilen auch die GalvanisatiOD. 

1 5. Yergriftang dareh Phosphor. 1 . Acute Phosphorvergißung ( Streich- 
zündhölzchen) : Heftige Schmerzen im Epigastrium und Erbrechen (die 
erbrochenen Massen riechen nach Phosphor und leuchten zuweilen im 
Dunkeln) sind die Anfangssymptome. Dann tritt meist ein Nachlass 
der Erscheinungen ein, so dass die Kranken sich 2 — 3 Tage ziemlich 
wohl befinden. Erst nach Ablauf dieser Zeit beginnen die schweren 
Symptome der Phosphorvergiftung: Icterus, starke Schmerzen im Leibe 
und in der Lebergegend, Vergrösserung der Leber, Fieber, kleiner 
weicher Puls, zuweilen Blutungen aus dem Magen und Darme, Haut- 
blutungen, Nierenblutungen, Nasenbluten, Metrorrhagien u. a. Das 
Sensorium bleibt meist frei. Erst vor dem Tode zuweilen Sopor und 
Convulsionen. Im Harn Eiweiss, Blut, Cylinder, Gallenfarbstoff, zu- 
weilen Leucin und Tyrosin. Der Harnstoffgehalt des Harns verschwindet 
Der Tod erfolgt meist nach 8—14 Tagen, doch kommt auch ein noch 
mehr acuter Verlauf vor. Leichte Fälle, wo alle Erscheinungen nur 
gering ausgebildet sind, kommen zur Heilung, Trotzdem ist die Pro- 
gnose anfangs in jedem Falle sehr ernst zu nehmen. — Sectionsbefund 
bei acuter Phosphorvergißung : Icletms, Dunkle Farbe des Blutes. Zahl- 
reiche Blutungen in den inneren Organen (seröse Häute, Schleimhäute, 
Nieren u. s. w.). Fettige Degeneration der meisten inneren Organe: 
Verfettung des Herzens, der Muskeln, der Nieren und vor Allem der 
Leber. — Therapie: In frischen Fällen: Ausspülung des Magens und 
Abführmittel. Als Brechmittel Cuprum sulfuricum. Bestes Gegengift 
ist das nicht rectificirte lerpentinöl (30 bis 40 Tropfen in schleimigem 
Vehikel). Fette sind zu vermeiden, da der Phosphor in Fett löslich ist 
Im üebrigen symptomatische Behandlung (Narcotica). 

2. Chronische Phosphorvergißung: Phosphornekrose des Unter- 
kiefers, seltener des Oberkiefers, ausgehend von cariöseu Zähnen. Nekrose 
des Knochens mit reichlicher Osteophytenbildung. 

1 0. Yerg:iftuugr durch Arsenik (arsenige Säure, Schweinfurter Grün, 
Scheele'sches Grün, arsenhaltige Tapeten u. dgl.). 1. Acute Arsenver- 
gißung: Symptome einer intensiven Gastro- Enteritis, nicht unähnlich 
der Cholera. Heftiges Erbrechen, reis wasserähnliche Durchfälle. Heftige 
Leibschmerzen. Nervöse Erscheinungen: Schwindel, Kopfschmerz, Ohn- 
mächten, Zuckungen. Herzschwäche. Cyanose. Collaps. Nicht selten 
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Hautausschläge in Form von Urticaria, Bczemen u. a. Im spärlichen 
Harn zuweilen Eiweiss und Blut. In schweren Fällen Tod nach 1 bis 
2 Tagen. In Betreff der Arsenlähmung vgl. Bd. IL, 1. Behandlung: Im 
Anfonge Magenpumpe und Brechmittel (Zincum sulfuricum). Im Uebrigen 
Hauptmittel Ferrum hydricum m Aqua (74—7* stündlich 2—4 EsslöfiFel), 
Ferrum oxydatum saccharutum, solubile^ theelöfFel weise, Magnesia usla 
und besonders das aus Magnesia und Eisenoxydbydrat bestehende offi- 
cinelle „Anlidolum Arsenici'', innerlich 7» — 7*2 stündlich ein EsslöfFel. 
2. Chronische Arsenikvergiftung (Arbeiter in Arsenikhütten, Glasfabriken, 
arsenhaltige Kleider, Tapeten, künstliche Blumen u. a.): Conjunctivitis, 
chronischer Magen- und Darmkatarrh, Eczemo und ülcerationen der Haut. 
Allgemeine Anämie und Kachexie, Ausfallen der Haare, Schlaflosigkeit. 
Behandlung ausser der Prophylaxe rein symptomatisch. — Bei Ver- 
giftung mit Arsenwasserstojf kommt Hämoglobinurie und Icterus neben 
schweren Nervenerscheinungen vor. 

17. Yerffiftung mit Alkohol. 1. Acute Alkoholvergißung in schwe- 
ren Fällen: Bewusstlosigkeit, Anästhesie, weite oder enge, meist reac- 
tionslose Pupillen, kleiner, zuweilen verlangsamter Puls, kühle, klebrige 
Haut, Erbrechen, stertoröse Athmung. Statt des Coma zuweilen auch 
Delirien, klonische Krämpfe. Dauer solcher Fälle 3 — \ Tage. Tödt- 
licher Ausgang wiederholt beobachtet. Behandlung: Bäder mit üeber- 
giessungen, Reizmittel. 

2. Chronischer Alcoholismus, a) Körperliche und psychische 
Schwäche. Chronischer liachen-, Kehlkopf-, Magen- und Darmkatarrh. 
Tremor alcoholicus. Zahlreiche organische Folgekrankheiten (Leber- 
cirrhose, Nierenschrumpfung, Gehirnafifectionen, Neuritis u. a.). b) Ue- 
lirium tremens. Meist plötzlicher Ausbruch, z. B. bei einer sonstigen 
acuten Erkrankung, bei einer Verletzung u. dgl. Psychische Verwirrung, 
grosse Unruhe, Hallucinationen (kleine Thiere u.a.), Aufregungszustände, 
Schlaflosigkeit. Behandlung: Bäder mit üebergiessungen. Strychnin- 
injectionen. Narcotica, namentlich Chloral, nur mit Vorsicht! Wo mö«(- 
lich keine Zwangsmaassregeln. Manche Kranke können unter Aufsicht 
frei in der Stube umhergehen. Gewährung von Alcoliolicis zur Ver- 
meidung von Collapsen. 

IS. Vergiftung mit Chloroform. Bewusstlosigkeit. Erlöschen der 
Sensibilität und der Reflexe. Pulsverlangsamuug. Weite Pupillen. Auf- 
hören der Keöpirution und schliesslich auch des Herzschlags. Gefahr 
des Herztodes, besonders bei Personen mit krankem Herzen. Behand- 
lung: Künstliche Respiration. Strychnininjectionen. Reizmittel. Hautreize. 
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19. Yergiftung mit Jodoform (wiederholt bei der Anwendung des 
Jodoforms auf Wandflächen n. dgl. beobachtet). Vor Allem Erscheinun- 
gen von Seiten des Nervensystems: Kopfschmerz, Schwindel, Schlaf- 
losigkeit. Eigenthümliche Psychosen (maniacalische Anfälle, Verfolgungs- 
wahn, Nahrungsverweigerung). In schweren Fällen Gonvulsionen, tiefes 
Coma. — Sehr kleiner, frequenter Puls. — Behandlung symptomatisch 
durch Beizmittel, Bäder u. dgl. Empfohlen, aber zweifelhaft in ihrer 
Wirkung sind Alkalien und Atropin. 

20. Yergriftung mit Koblenoxyd (Kohlen dunstvergiftung, Leuchtgas- 
vergiftung). Anfangs Schwindel, Kopfschmerz, Pulsiren der Temporal- 
arterien, Ohrensausen, Flimmern vor den Augen, Erbrechen. Allmählich 
eintretende Bewusstlosigkeit, Blässe und Cyanose der Haut, aussetzende 
Respiration. Gonvulsionen, später Lähmung. Puls anfangs beschleunigt 
dann aussetzend. Sinkende Körpertemperatur. Im Harn wiederholt Ei- 
weiss und Zucker gefunden. Spectralanalytischer Nachweis des Kohlen- 
oxyds im Blute, dessen Farbe hell-kirschroth wird (CO-Hämoglobin). — 
Als Nachkrankheiten Lähmungen, Sensibilitäts- und Sprachstörungen u.a. 
Behandlung: Frische Luft, künstliche Respiration, Reizmittel, Transfusion. 

21. Yergiftang durch SehwefelwasserstofT. Kopfschmerz, Erbrecheo, 
Durchfall. In schweren Fällen Bewusstlosigkeit, Dyspnoß, Cyanose, Gon- 
vulsionen und Tod. Das Blut ist dünnflüssig und schwarz (Sulfhämo- 
globin). Behandlung: Künstliche Respiration, frische Luft, vorsichtige 
Inhalationen von Chlorgas (Chlorwasser). 

22. Yergiftanr durch SehwefelkohlenstofT (bei Arbeitern in Kant- 
schukfabriken). Erbrechen. Schwere nervöse Symptome (Incontinentia 
urinae, atrophische Lähmungen, Anästhesien, psychische Störungen, ins- 
besondere Gedächtnissverlust, auch Krampfzustände u. dgl.). Die rothen 
Blutkörperchen werden zerstört; das schwarze Blut enthält zahlreiche 
Pigmentschollen. Behandlung symptomatisch. 

23. Terfiriftung durch Blausäure (Cyankali, bittere Mandeln). Cha- 
rakteristischer Geruch nach bitteren Mandeln. In den schweren Fällen 
tritt nach wenigen Minuten der Tod ein. Bei protrahirterem Verlaufe: 
krampfartige, sehr langsame Respiration mit langer Exspiration, pro- 
minente Bulbi, etwas erweiterte reactionslose Pupillen. Herzschwäche, 
Cyanose, Bewusstlosigkeit. Muskelzuckungen. Trismus. Behandlung: 
nur symptomatisch möglich. Brechmittel, kQnstliche Respiration, kahle 
Uebergiessungen , Reizmittel. Versuchsweise Atropin, Eisenoxydhydrat, 
Chlorwasser. 
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24. Yer^ftuiigr dureh Nitrobenzin (Nürobenzol, Mirbanöl), Inten- 
siver Oernch nach bitteren Mandeln. Anfangs Eingenommensein des 
Kopfes. Bascher Eintritt einer bläulichen Färbung der Haut, welche sich 
bald zur stärksten Ctjanose steigert. Zunehmende Beängstigung, Äthemr 
noth, Bewnsstseinsstörung bis zu vollständigem Sopor. In schweren Fällen 
Tod unter Convulsionen. In leichteren Fälleo allmähliche Genesung. 
Behandlung: Magenpumpe. Künstliche Bespiration. Beizmittel. In der 
Leipziger mediciuischen Klinik wurde in zwei Fällen mit sehr günstigem 
Erfolge die Transfusion gemacht. — Sehr ähnlich der Nitrobenzol-Ver- 
giftung ist die Vergiftung mit Anilin und Anilinfarben. 

25. Tergriftangen durch Carbolsttnre. Oertliche Aetzwirkungen im 
Munde, Bachen, Magen. In leichteren Fällen Schwindel und Kopf- 
schmerzen, in schweren Fällen Coma, selten nach vorausgehenden Beiz- 
symptomen. Enge Pupillen. Erbrechen. Puls anfangs verlangsamt, 
später beschleunigt. Dunkle olivengrüne Farbe des Harns. Zuweilen 
Hämoglobinurie und Nephritis. Behandlung: Magenpumpe. Kalkmilch. 
Besonders empfehlenswerth grössere Dosen von schwefelsaurem Natron. 

2G. Tergiftuug mit Atropin (Belladonna). Trockenheit ?n der Mund- 
höhle und im Halse. Starker Durst. Schwindel, Kopfschmerzen. Eigeu- 
thümliche psychische Störung, namentlich oft Hallucinationen. Ad 
maximum erweiterte Pupillen. Scharlachartiges Erythem der Haut. In 
schweren Fällen enorme Pulsbeschleunigung, heftiges Klopfen der Gefässe. 
Zuweilen Convulsionen. Nachbleibende nervöse Störungen. Behandlung: 
Als Haupt -Gegengifte des Atropins sind zu versuchen: Physostigmin 
(Eserin), Pilocarpin und Morphium. 

27. Vergiftung dnrcli Digitalis. Erbrechen. Durchfölle. Starke 
Verlangsamung des Pulses (bis 40 Schläge in der Minute und noch 
weniger). Dyspnoe, Collapserscheinungen. Kühle Extremitäten, Muskel- 
zittern. Somnolenz. In den schwersten Fällen Sopor und Tod. Auch in 
leichteren Fällen langsamer Verlauf. Behandlung: Brechmittel, Magen- 
pumpe. Tannin. Campher, starker schwarzer Kaffee, Aether, Liquor 
Ammonii anisatus. Hautreize. 

28. Vergiftung mit Nicotin (Raucher. Tabakssaft, Tabaksklystiero). 
1. Acute Sivotinvergifiung: kleiner lanj^saiuer Puls, Ohnmachtsan Wand- 
lung, Beklemmungsgefühl, Speichelfluss, Erbrechen. In schweren Fällen 
Delirien, Bewusstlosigkeit, tetanische Anfälle, Aussetzen von Puls und 
Athmung. 2. Chronische \irotinref*gi/lung (starke Kaucherlj: Herz- 
klopfen, unregelmässige Herzaction, asthmatische und steuocardische 



830 Anhang I. 

Anfälle. ZitterD, Muskelschwäche. Schlaflosigkeit. Zaweilen tabische 
Erscheiaungen („Nicotintabes^^ bei Cigarrenarbeitern). Sehstörungen 
(Tabaksamblyopie, Flimmerscotom). Gastrische Symptome, chronischer 
Rachen- und Kehlkopfkatarrh. Behandlung: Bei acuter Vergiftung Reiz- 
mittel u. dgl. Chronische Nicotinvergiftung nur durch Verbot des Rau- 
chens zu heilen. Im Uebrigen symptomatisch. 

29. Yergiftung darch Strychnin. Heftige tetanische Reflexkrämpfe. 
Steigerung der Haut und Sehnenreflexe. Trismus. Opisthotonus. Kleiner, 
sehr frequenter Puls. Zwischen den Krampfanfällen Pausen. Bewusstseia 
meist beständig frei. Nur in leichten Fällen Heilung. Behandlung: 
Brechmittel, Magenpumpe. Tannin. Jodtinctur. Oleum Ricini. Qegea 
die Krämpfe Narcotica (Morphium, Chloroform, Chloral). Auch Curare ist 
versucht worden. 

30. Yerg:iftang dnreh Coniin (Schierling). In schweren Fällen Con- 
vulsionen, dann allgemeine Lähmung, besonders der Athemmuskeln, 
Bewusstlosigkeit und Tod. Pupillen erweitert. In leichteren Fällen 
Betäubung, Muskelschwäche, Erbrechen und Durchfall. Behandlung: 
Brechmittel. Tannin. Excitantien. 

3 1 . Yergiftungr mit Morphium (Opium). 1 . Acute Morphiumvergijlung : 
Beginn mit Müdigkeit, Kopfweh, Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Debel- 
keit, Erbrechen. Dann eintretendes Coma mit schnarchender, langsamer, 
zuweilen unregelmässiger Athmung. Vollkommen schlafife Muskulatur. 
Papillen meist sehr eng. Puls oft verlangsamt, in anderen Fällen aber 
auch beschleunigt, klein. Gegen Ende des Lebens Cheyne-Stokes'sches 
Athmen. In leichteren Fällen nur Erbrechen, Benommenheit, Kopf- 
weh u. dgl. Behandlung: Brechmittel (Zincum sulfuricum u. a.). Ma- 
genpumpe. Tannin. Starker schwarzer Kaffee. Atropin als Gegengift 
zu versuchen. Am wirksamsten sind Reizmittel (Campher, Aether), 
kühle Bäder mit Ueber^iessungen , künstliche Respiration. 2. Chronic 
scher Morphinismus (Morphiumsucht). Abmagerung, Anämie, Kopf- 
schmerz, Schwindel, Schlaflosigkeit. Termor, psychische Störungen. 
Unwiderstehlicher Drang zu neuem Morphiumgenuss und Auftreten 
schwerer Erscheinungen bei plötzlicher Entziehung des Morphiums. — 
Die Heilung der Morphiumsucht ist meist nur in Krankenhäusern und 
Heilanstalten möglich. Sowohl die rasche, als auch die allmähliche Ent- 
ziehung des Morphiums wird geübt. Näheres hierüber in den Special- 
schriften. 

32. Yergiftungr mit Mutterkorn {Seeale cornutum, Ergotin). 1. Acuter 
Ergotismus: Anfangs üebelkeit, Erbrechen, Koliken, Durchfälle. Dann 



Kurze Uebersicht über die wichtigsten Vergiftungen. 331 

Schwindel, Eopfsch m erzen , Muskelschwäche. Pulsverlangsamung. In 
schweren Fällen Sopor, Respirationsstörungen, zuweilen sogar tödtlicher 
Ausgang. Behandlung: Brechmittel und Abfuhrmittel. Tannin. Reiz- 
mittel (Aether, Campher, schwarzer Kaffee). 2. Chronischer Erifotü- 
tniis (Kriebelkrankheit). Gastrische Störungen, Schwindel, Mattigkeit, 
Herzschwäche. Besonders interessant sind aber die fiervösen Störungen^ 
von denen die Parästhesien (das „Kriebeln'') am längsten bekannt sind. 
Neuerdings hat sich herausgestellt, dass die nervösen Symptome grosse 
Aehnlichkeit mit dem Erankheitsbilde der Tabes dorsalis haben und auch 
von einer eintretenden anatomischen Affection der Hinterstränge im 
Rückenmark abhängen. Auch Convulsionen und Ergotin- Psychosen 
kommen vor. — Eine andere Form der chronischen Mutterkornvergiftung 
ist der sogenannte Ergotismus gangraenosus, bei welchem an den Händen 
und den Füssen trockene Gangrän auftritt. Die gangränösen Stellen 
demarkiren sich und werden abgestossen, wobei nicht selten Fieber, 
pyämische Processe u. dgl. auftreten. Wahrscheinlich beruht der Ein- 
tritt der Gangrän vorzugsweise auf der durch das Seeale hervorgerufenen 
krampfhaften Contraction und Thrombose der kleinen Gefässe. Die ein- 
zelnen Vergiflungssymptome hängen z. Th. von ganz verschiedenen 
wirksamen Bestandtheilen des Mutterkorns ab. Bekannt sind bis jetzt 
vor Allem die Sphaceiinsäure , welche wahrscheinlich die Ursache des 
Ergotismus gangraenosus und der Ergotintabes ist, ferner das Cornutin, 
welches starke convu/sivische Erscheinungen (Ergotismus convulsivus) und 
auch die üteruscontractionen hervorruft, endlich die Ergotinsäure, — 
Die Behandlung des chronischen Ergotismus ist eine rein symptomatische. 
33. Yergiftunfir durch giftige Schwämme» 1. Vergiftung mit Morcheln, 
Die frischen Morcheln oder Lorcheln enthalten ein Gift, welches in 
heissem Wasser sehr leicht löslich ist und auch beim Trocknen der 
Morcheln vollständig verdunstet. Die getrockneten oder die in heissem 
Wasser einmal abgespülten Morcheln sind daher ganz unschädlich, wäh- 
rend die frischen Morcheln giftig sind. Die Symptome der Morchel- 
vergiftung sind: üebelkeit, Erbrechen, Diarrhöen, Kopfschmerzen, Coma, 
vor Allem aber IJämoglo/jinämie resp. Hämoglobinurie (s. d.) und ein 
davon abhängiger hämatogener Icterus. In schweren Fällen Tod unter 
Convulsionen. Behandlung symptomatisch: Brech- und Abfülirmittel, 
Reizmittel u. dgl. 2. Vergißung mit Fliegenschwamm (Agaricus mus- 
caria; enthält das giftige Alkaloid Muscarin), Gastrische Erscheinungen, 
Diarrhöe. Psychische Erregung, Delirien, tetanische und epileptische 
Anfälle. Gesteigerte Pulsfrequenz, enge Pupillen, Sehstörungen durch 
Accommodationskrampf, Schweissbildung, Speichel iluss, in den meisten 
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schweren Fällen Sopor und Tod. Behandlung: Ausser Brechmitteln 
u. dgl. vor Allem Atropin , welches das antagonistische Gift gegenüber 
dem Muscarin ist. Ausserdem Tannin, Reizmittel. 3. Vergiftung mit 
dem Knollenblätterschwamm (Amanita phalloldes, mit jungen Cham- 
pignons zu verwechseln). Digestionsstöruogen, später Icterus^ Somno- 
lenz, Coma. Die Section zeigt fettige Degeneration der Leber, der 
Nieren und des Magens, ganz wie bei der Phosphorvergiftung. 

34. WarsUeTglttung (Botulismus, Allantiasü) entsteht zuweilen nach 
dem Genuss verdorbener Würste. Die Symptome bestehen in Magen- 
schmerzen, Uebelkeit, Erbrechen, Eolikeu, Durchfall. Daneben groese 
allgemeine Schwäche, Präcordialangst, Dyspnoe. Ferner Schwindel, 
Kopfschmerzen, Somnolenz, auffallend oft Sehstörungen (Amblyopie, 
Flimmern) und merkwürdiger Weise sehr häufig Ptosis. In schweren 
Fällen Störungen des Schlingens, bedingt durch mehr oder weniger 
vollständige Lähmung der Zunge und des Pharynx. Abnorme Trocken- 
heit der Mundhöhle. Herzschwäche, welche im Verein mit der allge- 
meinen Schwäche und Abmagerung zum Tode führen kann. Der ge- 
sammte Erankfaeitsverlauf ist selten sehr acut, meist ein langsamer. 
Die wirksamen Stoffe (Fäulnissalkaloide) sind in neuerer Zeit zum Theil 
bekannt geworden. Bei der Wurst- und ebenso der folgenden Fleisch- 
vergiftung ist vor Allem das Piomatoairopin wichtig, ein Stoff, welcher 
fast genau wie Atropin wirkt. Behandlung: Brechmittel, Abführmittel 
(Calomel). Beizmittel. Unter Umständen künstliche Ernährung. 

;)5. Fleisebvergiftang. Nach dem Genuss verdorbenen oder viel- 
leicht auch von kranken Thieren stammenden Fleisches sind wiederholt 
schwere Vergiftungsfälle beobachtet worden, welche sicher von den ge- 
bildeten Fäuluissproducton abhängen (Stoffe, die theils dem Muscarin, 
theüs dem Atropin ähnlich wirken, Neurin, Methylguanidin u. a.). 
Die Vergiftungserscbeinungen bestehen meist in folgenden Symptomen: 
Erbrechen, heftige Durchfälle. Zuweilen ein beinahe der Cholera ähn- 
liches Krankheitsbild. Daneben meist nervöse Symptome: Schlaflosig- 
keit, Delirien , Kopfschmerzen , Pupillenveränderungen u. dgl. Auf der 
Haut zuweilen Exantheme in Form von Roseolen, Quaddeln, Erythemen 
u. dgl. Oft hohes Fieber, zuweilen aber auch niedrige Temperatur. 
Puls klein, massig beschleunigt, mitunter verlangsamte Oppressions- 
gefühl auf der Brust. — Verlauf oft langwierig. Neigung zu Reci- 
diven. In schweren Fällen ist wiederholt ein tödtlicher Ausgang 
beobachtet worden. Die Section ergab dann meist eine intensive, oft 
hämorrhagische Erkrankung des Darmes und secundäre Veränderungen 
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in anderen inneren Organen (Milz, Nieren, Lungen u. a.). Behandlung 
symptomatisch: Calomel, Emulsionen, Reizmittel, Bäder. Vorsichtige 
Ernährung. 

36. FisehTergiftang. Nach dem Genüsse von verdorbenen Fischen 
sind ebenfalls zuweilen schwere Vergiftungen beobachtet worden, welche 
aber nicht in allen Fällen das gleiche Erankheitsbild dargeboten haben. 
Meist bestehen die Symptome vorzugsweise in Magenschmerzen, Präcor- 
dialangst, Schwindel, Trockenheit im Schlünde, Aphonie, mühsamer 
Athmang u. dgl. Auch Aagenstörungen, theils Amblyopie und Farben- 
sehen, theils Oculomotorius- und Accommodationslähmung kommen vor. 
In schweren Fällen kann Schlinglähmung und starke Parese der Körper- 
muskeln eintreten. Anfälle von Dyspnoe, Herzschwäche u. dgl. Oft sehr 
protrahirter Erankheitsverlauf. Auch hierbei sind zahlreiche giftige Fäul- 
nissproducte (darunter ein dem Muscarin ähnlich wirkendes) wirksam. — 
Behandlung ähnlich derjenigen bei der Wurst- und Fleischvergiftung. 

37. Tergiftang mit Miesmuscheln (Mytilus edulis) ist ebenfalls schon 
wiederholt vorgekommen. Zusammenschnürendes Gefühl im Halse, 
Stumpfsein der Zähne, Kriebeln und Brennen in den Armen und Beinen, 
Eingenommensein des Kopfes, psychische Erregungszustände, Gefühl, 
als ob Alles leicht sei, als ob die Kranken fliegen müssten, in späteren 
Stadien weite reactionslose Pupille, erschwerte Sprache, Paresen und 
Ataxie der Muskeln, ausserdem Cebelkeit, Exantheme (Urticaria), Sinken 
der Eigenwärme. In schweren Fällen kann schon nach wenigen Stunden 
der Tod eintreten. In der Leiche findet sich eine starke Enteritis, Milz- 
schweUung und oft eine eigenthümliche Sprenkelung der Leber. Das 
bekannte Gift der Miesmuscheln hat man MiftUoloxin genannt. 

38. Vergiftnnff mit Kttse. Erbrechen, Kolikschiiierzen, Durchfall. 
Schwindel, Brustbeklemmung, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Sehstörungen. 
Behamllvng ebenso wie bei den übrigen Vergiftungen durch verdorbene 
Nahrungsmittel. 
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Receptformeln. Bäder und Kurorte. 



1. Antipyretlea. 

1. Chinin, sulfurici 1,0-2,0 

Acid. sulfar. dilut. q. s. ad solut. 

Aq. Menthae pip. 15,0. 
M. S. Auf einmal zu nehmen. 
(Als Antipyreticum. Bei Intermittens, 
Trigeminusneuralgien u. a.) 

2. Chinin, sulfar. 0,5—1,0 
D. tal. pulv. No. 6. 

S. 1—2 Pulver in Oblaten zu nehmen. 

3. Chinin, sulfur. 1,5 
Pulv. fol. Digitalis 0,5 
Succi Liqiür. q. s. 

ad pilul. No. 30. 
D. S. 3 mal tägUch 1—2 Pillen. 

4. Natri salicylici 5,0 
D. tal. pulv. No. 4. 

S. 1 — 2 Pulver tägl , In Wein, schwar- 
zem Kaffee oder Oblaten. 

5. Natri salicylici 8,0-10,0 

Aquae Menthao 30,0. 

D.S In 2-3 Theilen während 24 Stun- 
den zu verbrauchen. 

(Bei acutem Gelenkrheumatismus u. a.) 

6. Acidi salicylici cryst. pulv. «»,.'» 

D. ad capsulas amylaccas (oder ge- 

latinosas) 

tal. pulv. No. 20. 
S. Stündlich eine Kapsel. 
(Bei acutem Gelenkrheumatismus.) 

7. Salol 1,0-2,0 

I). tal. pulv. No. 10. 
S. Täglich 3-4 Pulver in Oblaten. 

8. Aiitipyrini 1,0 2,0 
D. tal. pulv. No. 10. 

S. 1 — 2 Pulver in Oblaten, in Wasser 
oder Wein. 



9. Antifebrini 0,25-0,5 
D. tal. pulv. No. 10. 

S. 1—2 Pulver in Kapseln oder in Wein 
zu nehmen. 

10. Salipyrini 1,0-2,0 
D. tal. pulv. No. 10. 

S. 1 —3 Pulver in Oblaten oder Wein. 

11. Phenacetini 0,5 — 1,0 
D. tal. pulv. No. 6. 

S. In Wein oder in Oblaten za 
nehmen. 

2. Säuren. 

12. Acidi phosphorici 2,0 
Aq. destillat. 120,0 
Syr. Rubi Idaei 20,0. 

M. S. 2 standlich ein Esslöffel. 

13. Acidi hydrochlorici dil. 2,0 
Aq. destillat. 120,0 

Syr. Rubi Idaei 15,0 

M. S. 2 standlich ein Esslöffel. 

14. Acidi sulfurici dilut 2,0 
Aquae destillat 120,0 
Syr. Rubi Idaei 20,0. 

M. S. 2 standlich ein Esslöffel. 

15. Kali carbon. 4,0 

Succi Citri recent. express. q. s. 

ad saturationem 
Aq. commun. 100,0 
Syr. simpl. 20. 

M. S. 1-2 standlich ein Esslöffel. 
• (Potio RiverL) 
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3. Expeetorantla. 

16. Rad. Ipecacuanhae 0,3-0,5 

infunde 
Aq. ferridae 120,0 

adde 
Syr. Althaeae 10,0 
(event. Morphii hydrochlor. 0,03 

bis 0,05). 

M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

17. Infus, rad. Ipecac. 0,3 - 0,5 : 120,0 
Aq. amygdal. amar. 3,0 

(oder Extr. Opii 0,2) 
Succi Liquir. 5,0. 

M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

18. Infus, rad. Senegae 10,0 : 150,0 
Ammonii chiorat. 3,0 

Succi Liquiritiae 10,0. 

M. S. 1—2 stündlich ein Esslöffel 

19. Infus, rad. Senegae 10,0 : 150,0 
Liq. Ammonii anisat. 4,0 

Syr. simpl. 20,0. 

M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

20. Decoct. cort. Quillaja 5,0 : 180,0 
Syr. simpl. 10,0. 

M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 
(Soll dem Gebrauch der Senegawurzel 
vorzuziehen sein.) 

21. Decoct. berbae Polygalae 15,0 : 1 50,0 
Liq. Ammonii anisat. 5,0 

Syr. Althaeae 20,0. 

M. D. S. 1—2 stündlich ein Esslöffel. 

22. Pulv. rad. Ipecac. 0,03 
Opii 0,01 

Sacchari albi 0,3. 
M. fiat pulvis. D. tal. pulv. I^o. 20. 
S. 1-2 stündlich ein Pulver. 

28* Liq. Ammonii anisat. 
Tinct. Stramonii 
Tinct. Opii simpl. ana 5,0. 
M.D. S. 3mal täglich 15- 20 Tropfen 

in Wasser. 
(Bei chron. Bronchitis.) 

24. Liq. Ammonii anisat. 5,0 
Aq. amygdal. amar. 10,0. 

D. S. 3 mal täglich 20 Tropfen in 
Wasser. 

25. Ammonii chiorat. 

Succi Liquir. dep. ana 3,0—5,0 
Aquae Foeniculi 180,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 
(Mixtura solvens.) 



26. Ammon- chiorat. 5,0 
Tart stibiat. 0,05 
Aq. Foeniculi 150,0 
Succi Liquir. 10,0. 

M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

27. Stibii sulf. aurant. 0,03 
Ammonii chiorat. 
Sacchari albi ana 0,3. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 15. 
S. 2— 3 stündlich ein Pulver. 

28. Stib. sulfur. aurant. 0,05 
Morphii hydrochlor. 0,005-0,01. 
Sacchari albi 0,5. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. 10. 
S. 2— 3 mal täglich ein Pulver. 

29. Apomorphini hydrochlor. 0,03 — 0,05 
Acid. hydrochlor. dilut. 0,5 
Morphii hydrochlor. 0,03 

Aq. Foeniculi 150,0. 
M. \). in vitro nigro. S. 2— 3 stünd- 
lich ein Esslöffel. 

30. Apomorphini hydrochlor. 0,05 
Succ. et Pulv. Liquir. q. s. 

ad pilulas No. 50. 
D. S. 1—2 stündlich 1-3 Pillen. 

31. Acidi benzoici 0,1—0,3 
Sacchari albi 0,5. 

M. f. pulvis. D. tal. pulv. ad chartam 

ccratam No 10. 
S. 1—2 stündlich ein Pulver. 

32. Baisami pcruviani 5,0 
Gummi arab. 2,5 
Aquae dcstillat. 150,0 

tiat cmulsio, cui adde 
Syr. Cinnamomi 20,0. 

M. I). S. ümgeschüttelt 1 -2stündlich 
ein Ksblöffel. 

Balsamum peruvianum, Bals. Copai- 
vae, Terpentin u. a. werden inner- 
lich beiBronchoblennorrhoe,Myr- 
tol (bei lötid(T Bronchitis) am 
besten in der Form von Gelatiuo- 
kapseln verordnet. 



Expectoranticn für die Kinder- 
praxis. 

33. Infus, rad. Ipecac. 0,1-0,3:100,0 
Aq. amygdalar. amar. 1,5 

Syr. Althaeae 15,o. 
D. S. 2 stündlich ein Kinderlöffel. 

34. Infus, rad. Senegae 5,0 : 100,0 
Liq. Ammonii anisat. 1,0. 

M. S. 1 —2 stündlich ein Kindorlöffel. 
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35. TarUri stibiati 0,03 



37. Acidi benzoici 



Aq. destillat. 100,0 Camphorae tritae ana 0,03—0,05 

Syr. Altbaeae 20,0. Saccbari lactis 0,3. 



M. S. 28tandlicb ein Kinderlöffel. 



M. f. puly. D. tal. pulv. No. 10 ad 



36. Apomorphini hydrocblorici 0,01 cbartam ceratam. 

s/rllfÄVo.'" ' 8- 2«tü„dUch ein Palver. 

M. S. Standlicb 15-20 Tropfen. I (Bei capill&rer Bronchitis.) 



4. Inhalationen. 

38. Die gebräochlicbsten Mittel zu Inhalationen werden in folgender Concentra- 
tion angewandt: 

Natrium chloratum 2,0—10,0:500,0 
Natrium bicarbonicum 2,0-10,0 : 500,0 
Ammonium chloratum 2,0—5,0 : 500,0. 
(Ausserdem werden die Mineralwässer von Ems, Salzbrunn u. a. vielfach zu 
Inhalationen verwandt.) 

Alumen 2,0-5,0:500,0 

Acidum tannicum 2,5—10,0 : 500,0. 



Acid. carbolicum 0,5—1,5 : 500,0 

Aq. Creosoti 5,0—15,0:500,0 

Aq. Picis 20,0 - 100,0 : 500,0 

Aq. Calcariae mit einem oder zwei Theilen Wasser gemischt. 

Borax 2,0 - 5,0 : 500,0 

Kali chloricum 2,0—5,0 : 500,0. 
(Terpentin und Perubalsam, letzterer mit 2 Theilen Alkohol verdünnt, werden 
theelöffelweise auf heisses Wasser gegossen und die D&mpfe dann inhalirt. 
Sehr zweckmässig ist die sogenannte Terpentinpfeife, welche auch zu In- 
halationen anderer harziger Mittel benutzt werden kann, s. Bd. I. Carbol- 
Inhalationen geschehen am besten mit Hülfe der Curschmann'schen Maske, 
8 Bd. I. J odoform- Inhalalionen macht man am besten mit Hülfe des 
KüssNEE*8chen Apparates.) 

Aq. amys[dalarum amar. 5,0 — 10,0:500,0 

Tinct Opii simpl. 1,0-3,0:500,0 

Extr. Opii 0,3—0,5 : 500,0 

Kalium bromatum 3,0 — 10,0:500,0. 



5. Sonstige Reoepte und Dosirungen znr Therapie der Krankheiten 

der Respirationsor^ane. *) 

39. Acid. carbol 

Alkohol ana 10,0 

Liq. Ammonii caustici 5,0. 
M. S. Zum Riechen. 
(Schnupfenmittel.) 
40. Die gebräuchlichsten Lösungen zur Nascndouche sind: 

Wasser, Cbamillenthee, Salbcithee. 

Kali chloricum 15,0-50,0:1000,0 

Natrium carbon., Alaun und Tannin 10,0—20,0: 1000,0 

Bor-, Salicyl- und Carbolsäure 5,0—10,0:1000,0 

Kali hypermanganicum 1,0-5,0:1000,0. 



1) Die narkotischen Mitlei und Cocain s. u- 
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41. Zu Piiischmgen der Rachen-, Nasen- und Kehlkopf Schleimhaut dienen vor- 
zugsweise: 

Argentum nitricum 1,0:15,0—50,0 Aq. destillata. 

Alumen und Acidum tannicum 5,0 : 25,0 Aq. destillata. 

Tinct. jodi, rein oder mit Alkohol verdünnt. 

Borax 5,0 mit Glycorin 25,0. 

Reiner Alkohol. 

Reine Carbols&aro. 

Jod- Glycorin: 

Jodi puri 0,5 

Kala jodati 2,5 

Glycerini 25,0. 
M. S. Aeusserlicb. 



42. Kalii jodati 5,0-10,0 
Aq. destillat. 200,0. 
M.S. Tägl. 3-4 Esslöffel in Wasser 
zu nehmen. 

(Bei Bronchitis fibrinosa and namentlich bei Asthma bronchiale, bei welchem 
mit der Dosis noch höber gestiegen werden kann.) 



Resorcini puriss. 3,0 

Glycerini 30,0. 

D. S. Aeusserlicb (bei Diphtherie). 



43. Extract. BcUadonnac 0,01—0,02 
Sacchari albi 0,3 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 15. 
8. 3 mal t&glich ein Pulver. 

(Bei Keuchhusten.) 

44. Kalii bromati 2,0-5,0 
Aq. destillat. 100,0 
Syr. simpl. 20,0. 

M. S. 3 stündlich ein Kinderlöffol. 

(Bei Keuchhusten ) 

45. Cbloroformii 30,0 
Aetheris 60,0 

Ol. Tercbinthinao rect. 10,0. 
M. S. 1—2 Theelöffel auf ein Taschen- 
tuch zum Einathmen. 

(Bei Keuchhusten) 

46. Bromoformii 3,0 
D. in vitro nij^ro. 

S. 3 mal täglich 3 — 5 Tropfen in 
Zuckerwasscr. 

(Bei Keuchhusten.) 

47. Acidi arsenicosi 0,3—0,5 
Piper. ii\%t. 3,0 

Succi et Pulv. Liquir. q. s. ad pilul. 
100. 
S. 2 — 3 mal tairlich eine Pille. 

(Chronische Tuberculose.) 



48. Plumbi acet. 0,1 
Sacchari albi 0,1. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 10. 
S. V«—l stündlich ein Pulver. 

(Bei Lungenödem.) 

StbOmpklim Spoc. Path.a.ThorapIo. II. Band« xi. T.Aofl. 



6. Kceepte zur Therapie der 
Pharynxkrankheiten. *) 

49. Kalii chlorici 10,0 
Aq. destillat. 300,0. 

M. S. Rein oder zur H&lfte mit Wasser 
verdünnt zum Gurgeln. 

50. Aluminis 5,0—10,0 
Aq. destillat. 300,0. 

M. b>. Zum Gurgeln. 

51. Boracis 10,0 

Aq destillat. 300,0. 
D. b. Gurgelwasser. 

52. Kalii chlorici 3,0-5,0 
Aq. destillat. 150,0 

(bei Kindern noch Syr. simpl. 10,0). 
M. S. 74-*, »stündlich «'s Theelöffel 

langsam hinunterschlucken. 
(Bei einfacher Angina, Angina necro- 

tica und Diphtherie.) 

53. Papayotini 0,5 
Aq. destillat. 10,0. 

M. S. Zum Einpinseln, mehrmals tägl. 
(Bei Angina cruuposa zur Lösung der 
Membranen. Theuer!) 

54. Hydrargyri bichlorati corrosivi 0,02 

—0,05 
Aq. destillat. 5i>,0. 
M. S. Zum Pinseln, 4-6mal täglich. 
(Bei beginnender Diphtherie.) 



1 ) Lösungen zum Pinseln vgl. auch 
obtn Nr. 41. 

22 
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7. Mittel zar Re^alirongr der Herz- 
thittigkeit. 

55. Fol. Digitalis pul?. 1,0-2,0 

infunde 
Aq. fervidae 150,0. 
D. S. l-28tQndlich ein Esslöffel. 

56. Fol. Digitalis puly. 0,1-0,2 

D. tal pulv. (ad caps. amylac.)No. 20. 
S- 1—2 stündlich ein Pulver. 

57. Infus, folior. Digitalis 1,5:120,0 
Liq. Kali acetici 30,0 

Oxymel Scillae 15,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

58. Infus, folior. Digitalis 1,5: 120,0 
Tartar. boraxat. 4,0. 

M. a 2 stündlich ein Esslöffel. 

59. Goffelni natro-salicylici 0,31 

D. ad capsul. amyl. tal. dos. No. 12. 

S. Tätlich 4—6 Pulver. 

(Diureticum und Ersatzmittel für die 
Digitalis.) 
60» Infus. Adonisvernalis3,0— 5,0 : 150,0 
Syr. simpl. 10,0. 

M. S. 1—2 stündlich ein Esslöffel. 

(Soll die Digitalis ersetzen, nament- 
lich in Fällen, wo diese nicht 
vertragen wird.) 

61. Infus. Convallariac majalis 5,0 : 150,0 
Syrupi simpl. 10,0. 

S. 3— 4 mal täglich ein Esslöffel. 
(Ebenfalls angebliches Ersatzmittel 

für Digitalis. Vorsicht noth- 

wcndig.) 

62. Sparteini sulfurici 0,001-0,002 
Sacchari albi 0,3. 

M. f. pulvis. D. tal. pulv. No. 10. 
S. Täglich 1-a Pulver. 
(Ebenfalls empfohlenes Ersatzmittel 
der Digitalis.) 

63. Tinct. semin. Stropbanti 10,0. 

D. S. 10 — 15 Tropfen, mehrmals 

täglich. 
(Gutes Excitans bei chronischer und 

namentlich acuter Herzschwäche.) 



8. Excilantieu (Aualeptica). 

64. Camphorae 2,5 

Ol. Amygdalarum 10,0. 
M. S. Zur subcutanen Injection. Eine 
ganze Pravaz*sche Spritze auf 
einmal. 



65. Camphorae tritae 0,1 — 0,15 
Sacchari lactis 0,4. 

M. f. pulv. D. tal. dos. ad chartam 

ceratam No. 10. 
8. V»—l stündlich ein Pulver. 

66. Aether. sulf. 20,0. 

D.S. Zur subcutanen Injection. Eine 
volle Spritze auf einmal. 

(Ebenso Aether aceticus und Spiritus 
aethereus ) 

67. Aether. sulfur. oder acet. 10,0 
S. 10-20 Tropfen auf Zucker. 
(Ebenso Spiritus aethereus.) 

68. Liq. Ammonii anisat. 10,0 
Spir. aether. 

Tmctur. aromat. ana 5,0. 
M. S. 20 Tropfen auf Zucker oder in 
Wasser zu nehmen. 

69. Moschi 0,1—0,2 
Sacchari lactis 0,4. 

M. f. pulvis. D. tal. dos. ad chartam 

ccrat. No. 5. 
S. 2— 3 stündlich ein Pulver. 
(0,1 Moschus kostet 85 Pfennige 1) 

70« Tinct. Moschi 

Sjr. simpl. ana 5,0. 
M. D. S. 30-40 Tropfen mehrmals 
täglich. 

71. Spirit. dilnt. 

Tao aromat. ana 3,0 

Aq. destillat. 120,0 

Syr. simpl. 15. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 
(Statt Wein in der Armenpraxis.) 



9. Stomachica (Dlgestiva) und Amara. 

72. Acid. hydrochlor. dilut 10,0. 
S. 10—20 Tropfen in Wasser V« Stunde 
nach dem Essen. 

78. Pepsini german. sol. 0,5. 
D. tal. pulv. No. 10. 
S. Nach dem Essen ein Pulver in 
Wasser zu nehmen. 

74. Pepsini 5,0 

Syr. cort. Aurantii 100,0. 
M. S. Pepsinsyrup. Theelöffelweise. 

75. Tinct. amarae 10,0 
Tinct. aromat. 5,0. 

M. S. 15—20 Tropfen. 
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76. Tinct Gentianae 10,0 
Tinct aromat. 

Syr. cort. Aorant. ana 5,0. 
M. S. 20—30 Tropfen. 

77. Tinct. Rhei vinosae 

Elixir. Aurant. compos. ana 15,0. 
M. S. 20-25 Tropfen. 

78* Tinct. Strychni (s. nuc. vomicae) 
Aq. Lanrocerasi ana 5,0. 
M. S. 2—3 mal täglich 10-15 Tropfen. 

79. Orexini hydrochlorici 0,3—0,5 
D. tal. pulv. No. 10. 

S. 1—2 Pulver t&glich in Oblaten. 
(Soll den Appetit anregen.) 

80. Bismuthi subnitrici 0,3 
Saccbari albi 0,2. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 15. 
S. 3-4 Pulver taglich. 
(Ulcus ventriculi. Chronischer Ma- 
genkatarrh.) 

81« Bismuthi subnitrici 0,3 

Morphii muriat. 0,01 

Saccbari albi 0,2. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 10. 
S. TWich 2-3 Pulver. 
(Cardiiügien.) 

82. Bismuthi subnitrici 2,0-5,0 
Natrii bicarbon. 30,0 
Elaeosacchari Menthae 5,0. 

M. f. pulv. D. ad scatulam. 

S. 3 mal t&glich eine Messerspitze. 

83. Magnesiae carbon. 20,0 
Elaeosacchari Menthae 10,0. 

M. f. pulv. D. S. 2—3 mal täglich eine 

Messerspitze. 
(Bei Sodbrennen.) 

84. Natrii bicarbonici 30,0 
Elaeosacchari Menthae 10,0. 

M. f. pulv. S. Mcsscrspitzenweise. 

85. Resorcini puri 2,0 
Aquae destillat. 180,0 
Syr. simpl. 20,0 

M. D. in vitro nigr. 
S. 2 stündlich ein Esslöffcl. 
(Bei acuter und chronischer Dys- 
pepsie empfohlen.) 

86. Decoct. Condurango 15,0 : 150,0. 
Syr. cort. Aurant. 15,0. 

M. S. 2— 3 stündlich ein Esslöffel. 

(Stomachicum, besonders bei Carci- 
noma ventriculi.) 



10. Emetiea (Brechmittel). 

87. Rad. Ipecacuanhae pulv. 1,0 
Tartari stibiati 0,05. 

M. f. pulvis. D. tal. dos. No. 4. 
S. Alle Viertelstunden ein Pulver bis 
zur Wirkung. 

88. Pulv. rad. Ipecac. 1,0—2,0 
Tartari stibiat. 0,03—0,05 
Aq. destillat. 30,0 
Oxymel. Scillae 15,0. 

M. S. Alle 1 Minuten ein Kinderlöffel 

bis zur Wirkung. 
(Brechmittel für Kinder.) 

89. Apomorphini hydrochlorici 0,04 
Aquae aestillat. 2,0. 

M. 8. Vi— ^ Spritze voll subcutan zu 
ipjiciren. 

90. Cupri sulfurici 1,0 
Aquae destillat. 50,0. 

M.S. Theclöffelweise bis zur Wirkung. 

91. Zinci sulfurici pulv. 0,3—0,6. 
D. tal. pulv. No. 3. 
S. Alle 5 Minuten ein Pulver bis zur 

Wirkung. 

11. Laxantia (Abführmittel). 

92. Olei Ricini 60,0. 
D.S. 1-2 stündlich ein Esslöffel. 
(Angenehmer die Darreichung in Gela- 
tinekapseln.) 

98. Olei Ricini 30,0 

Gummi arab. 1,0 

fiat emulsio cum 

Aq. destillat. 75,0 

Syr. amygdal. 15,0. 
M.S. 1 - 2 stündl. ein Kindcrlöffel. 
(Gutes Abführmittel für Kinder.) 

94. Calomcl. 0,3—0,5. 
I). tal. pulv. ad capsul. amylaceas No. 5. 
S. Allo drei Stunden ein Pulver bis 

zur Wirkung. 

95. Natrii sulfurici 50,0 
Natrii bicarbon. 6,0 
Natrii chlorati 3,0. 

M. f. pulvis. 

S. Morgens 1-2 Theolöffel in einer 

Tasse warmen Wassers. 
(Künstliches Karlbbader Salz.) 

90* Magnesia sulfur. 50,0 
Natrii bicarbon. 10,o. 
M. f. pulv. S. 1 Theelöffel voll in 
einer Tasse Wasser. 

22* 
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97. Bad. Bhei 5,0-15,0 

coque cum 
Aq. fervidae 150,01 
Syr. cort. Aurant 10,0.1 
M. S. Stündlich ein Esslöffel. 

98. Fol. Sennao conc. 15,0 
Fruct. Anisi 5,0 

infunde 
Aq. fervidae 150,0 
Natrii sulfurici 20,0. 
M. S. Stündlich ein Esslöffel. 

99* Cort. Rbamni frangul. 25,0 

coque cum aqua ad remanent. 
120,0 
Syrup. Mannae 25,0. 
M. S. Stündlich ein Esslöffel. 

100. Rad. Rhei pulv. 5,0 

Natri oder Ma^nesiae sulfur. 15,0 
Rhiz. Zingiberis 2,0. 
M. f. pulvis. S. 72 -1 Thoelöffel yoU 
zu nehmen. 

101. Rad. Rhei 
Sullur. praecip. 
Kali bitartar. 
Fruct. Anisi ana 5,0 
Sacchari albi 20,0. 

M. f. pulv. S. Messerspitzenweise. 
(Bei Hämorrhoiden.) 

102. Rad. Rhei 

Extr. Rhei compos. ana 1,5 

Extr. Belladonnae 0,1. 
M. iiant pilulae No. 30. 
S. 2-4 Stück t&glich. 

103. Extr. Aloes 

Sapon. palapin ana 1,5. 
M. fiaot pilulae No. 30. 
S. 2—4 Stück t&glich. 

104. Extr. Aloes 

Pulv. rad. Rhei ana 1,0 
Extr. Colocynthidis 
Gummi Gutti ana 0,5. 
M. fiant pilul. No. 30 
S. 2-3 Pillen täglich. 

105. Extr. Aloes 5,0 
Extr. Rhei comp. 3,0 
Ferri pulverisat. 3,0. 

M. fiant pil. No. 100. 

S. 1—2 Pillen zu nehmen. 

(Habit. Verstopfung bei Anämischen.) 

lOÖ. Extr. Aloes 3,0 

Extr. Belladonnae 0,5 
Sap. med. q. s. 
ad pilulas rfo. 30. 
S. 1—2 Pillen zu nehmen. 



107. Podophyllini 0,03—0,3 
Sacchari albi 0,3. 

M. f. pulvis. D. tal. pulv. No. to. 
S. Nach Bedürfniss l —2 Pulver täglich. 

108. Dccoct Pulp. Tamarind. crud. 

50,0 : 250,0 
Magnesiao sulfur. 25,(). 
M.8. Früh V« - 1 Weinglas zu trinken. 

109. Extracti Cascarae Sagradae fluid. 

20,0 
D.S. 1— 2mal täglich «/a-l Theelöffel. 

110. Glycerini 3,0—5,0. 

S. Als Klystier mit einer kleinen 

Spritze angewandt 
(Zuweilen von sehr gutem Erfolg.) 

12. Adstringentien und Anti- 
diarrhoYea. 

111. Acidi tannici 0,05-01 
Opii 0,02 

Sacchari 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 10. 
S. 2-3 stündlich ein Puher. 

112. Acidi tannici 

Tinct. Opii simpl. ana 1,0— 2,u 
Aq. destfilat. 150,0 
Syr. simpl. 15,0. 
M. S. 1—2 stündlich ein EsslöffeL 

113. Argenti nitr. 0,1—0,2 
Opii pulv. 0,2 

Rad. et Extr. Gent. q. s. ad piliüai 
No. 50. 
S. 4--6 Pillen täglich. 
(Chronische Diarrhoe.) 

114. Argenti nitrici 0,1 
Aq. destill. 50,0 
Glycerini 10,0. 

M. D. in vitro nigro. 

S. 2 stündlich ein Theelöffel. 

(Kinderdiarrhoe ) 

115. Bismuthi subnitrici 0,5 — 1,0 
Opii 0,02 

Sacchari albi 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. No 12. 
S. 2—3 Pulver täglich. 
(Chronische Darmgeschwüre.) 

116. Bismuthi subnitrici 5,0 
Mucil. Gummi arab. 
Syr. simpl. ana 15,0 
Aq. desüUat. 120,0. 

MS. Umzuschüttebi. 1 — 2stQndlicl 

ein Esslöffel. 
(Dysenterie u. a ) 
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117. Bismuthi sallcylici 0,1—0,2 
Pal?, gummös. 0,5. 

M. f. pulvis. D. tal. pulv. No. 12. 
S. 2 standlich ein Pulver. 
(Darmkatarrh der Kinder.) 

118. Plumbi acet. 0,03-0,(»5 
Opii 0,01—0,02 
Saccbari albi 0,5. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 12. 
S. 2— 3 stündlich ein Pulver. 

119. Decoct. ligni campcchiani 5,0 — 

10,0: 150,0. 
Syr. simpl. 30,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

120. Infus, rad. Colombo 15,0: 150,0 
Elixir. Aurantii 5,0 

Syr. simpl. 25,0. 
M. S. 2 stündlich ein Ebslöffcl. 

121. Decoct. rad. Ratanhiao 5,0 — 10,0: 

120,0 
Tinct. aromat. 5,0 
Syr. simpl. 15,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

122. Mucilag. Gummi arab 
Syr. simpl. ana 20,0 
Aq. destillat. 120,0 

Tac Opii simpl. 1,0—2,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

123. Ol. amygdal. 10,0 
Gummi arab. 5,0 
Aq. dest. 120,0 

tiat emulsio, adde 
Syr. simpl. 20,0 

(eventuell Tinct. Opii simpl. 2,0). 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

124. Naphthaiini puriss. 0,2—0,5 
D. tal. pulv. No. 10. 

S. 3—4 Pulver täglich (in Oblaten). 

125. Decoct Salep: 1,0 : 200,0 
Tae Opii crocat. gtt. III V. 

D. S. 1—2 stündlich ein Kinderlöffel. 
(Kiuderdurchfall.) 

126. Calomel 0,01 

Opii pur. 0,003-0,005 

Saccbari lactis 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 12. 
S. 2- 3 stündlich ein Pulver. 
(Kindcrdurchfall.) 

127. CreoBOti gutt. 2-4 
Aq. dest. 35,0 
Syr. Althaeae 15,0. 

M. S. 2 stündlich ein Tbeelöffel. 
(Kinderdiarrhoe.) 



128. Decoct. rad. Colombo 5,0 : 100,0 
Tinct Opii simpl. gtt. 4 
Syrupi Althaeae 20,0. 

M. S 2 stündlich ein Kinderlöffel. 
(Darmkatarrh der Kinder.) 

13. Anthelmiutlca (Wurmmittel). 

129. Trochisci Santonini 

(ä 0,05) No. 10. 
D. S. Morgens und Abends 2 Plätzchen. 
(Bei Ascariden und Oxyurcn.) 

130. Flor. Cinae 5,0 
Tub. Jalapao 1,0 
Syr. commun. 25. 

M. nat electuarium. S. Auf dreimal 

zu nehmen. 
(Ascariden.) 

131. Flor. Koso (Kusso) 5,0. 
D. tal. dos. No. 3. 

S. Alle Stunden ein Pulver in einem 
Glase Weisswein. 

182. Cortic. Granati 50,0-100,0 
Aq. commun. 1000,0 
macera per horas 24 
coque ad remanent. 150,0 
adde 
Extr. iilicis aether. 5,0. 
S. Alle Viertelstunden ein Esslöffel. 
(Oder auf einmal durch die Schlund- 
sonde!) 

133. Decoct cort Granat. 30,0:180,0 
Extr. filicis aeth. 2,5 

Syr. cort. Aurant 20,0 
M. S. In drei Portionen alle halbe 

Stunden zu nehmen. 
(Taenia bei Kindern.) 

134. Extr. iilicis 

Pulv. rbizom. iilicis ana 2,0. 
M. üant piiulae No. 20. 
8. Abends und Morgens 10 Pillen. 

136. Extract. filicis S,o 

Muc. Gummi arab. 30,0 
Syr. simpl. 20,0 
M. S. Auf zwei Portionen innerhalb 
einer halben Stunde zu nehmen. 
(Diu einfachste und zweckmässii^ste 
Darreichung des Extr. Filicis 
geschieht in Gelatine- Kapseln 
zu je 1 — 2 Gramm.) 

136. Pelletierini tannici 0,3—0,5. 
S. In Wasser zu nehmen */' Stunde 

danach ein Abführmittel. 
(Empfehlenswert h.) 
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14. Dinretlea« 

(Harntreibende Mittel.) 

187. Liquor Ealii acetici 
Syr. simpl. ana 25,0 
Aq. Foeniculi 100,0. 
S. 2Btandlich ein fisslöffel. 

138. Aceti Scillae 30,0 
EaUi carbon. q. s. 

ad perfectam satarationem 
Aq. Petroselini 120,0 
Syr. simpl. 20,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

139. Natrii acetici 10,0 
Aq. Petroselini 150,0. 

M. D. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

140. Infus, bulb. Scillae 1,5: 150,0 
Tartar. boraxat. 

Syr. simpl. ana 15,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

141* Rad. Ononldis 
Lign. Juniperi 
Fruct. Juniperi 
Fruct. Petroselini ana 25,0. 
M. f. species. D. S. Ein Esslöffel zum 
Theeaufguss. 

142. Blattae oriental. 0,1—0,3 
Sacchari albi 0,2. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 10. 
S. 3 mal t&glich ein Pulver. 

143* Dluretini (Tbeobromini natrio- 
salicylici) 2,0. 
D. tal. pulv. No. 10. 
S. Zwei bis drei Pulver in Oblaten 
t&gUch. (Theuerl) 

144. Calomel. 0,2 

D. tal. pulv. in capsulis No. 10. 

S. Tätlich drei Pulver. 

(Diureticum bei Herzkranken. Even- 
tuell in Verbindung mit Digitalis.) 

Auch Coffein (s. o. No. 59) und Na- 
trium salicylicum (3—4 Gramm 
täglich) haben ausgesprochen 
diurctischo Wirkung. 



15. Diaphoretloa. 

(Schwcisstreibende Mittel.) 

14&* Pilocarpin! bydrochlorici 0,2 
Aq. destiUat. 10,0. 
M. D. ad vitrum amplum. S. V«— 1 
Spritze voll zur subcutanen In- 
jection. 



146. Pilocarpini hjrdrochlorici 0,3 
Pulv. et Succi Laquiritiae q. s. 

nt fiant pilulae I^o. 30. 
D. S. 1 — 2 Pulen zu nehmen. 

147. Pulv. Doveri 0,3 
Sacchari albi 0,2. 

M. f. pulv. D. tal. puly. No. 10. 
S. 1 Pulver w&hrend einer heiuen 
Einpackung. 

148. Als schweisstreibende Theesorten 

gelten vorzugsweise: 
Flores Chamomillae Yulgaria, 
Flores Tiliae und 
Flores Sambuci. 



16. Nareotica (Sehlafmlttel) 
und Anaesthetica. 

149. Morphin! bydrochlorici 0,01 
Sacchari albi 0,3. 

M. f. pulvis. D. tal. pulv. No. 10. 
S. Morphiumpulver. Abends ein Pul- 
ver zu nehmen. 

150. Morphin! hydrocblorici 0,05—0,1 
Aq. Amygdalar. amar. 10,0. 

M. S. MorpMum tropfen. 10—15 Tro- 
pfen zu nehmen. 

151. Morph!! muriat. 0,25 
Aq. destillat. 25,0. 

D. S. Einprocentige Morphiumlösimg 
zur subcutanen Injection. (Eine 
Pravaz'sche Spritze voll enth&lt 
0,01 Morphium.) 

152« Morphin! hydrochlor. 0,05 
Syr. simpl. 30,0. 
M. S. >/>— 1 Theelöffel zu nehmen. 

153. Morphin! bydrochlorici 0,05 
Aq. Amygdalar. amar. 5,0 
Aq. destillat. 100,0 
MucU. 6i. arab. 
Syr. simpl. ana 25,0. 
M. S. 2 stündlich ein Esslöffel. 

164. Chlor al. hydrat. 2,0-5,0 
Aq. destillat. 

Syr. cort. Aurant ana 5,0. 
M. S. Auf einmal oder in zwei Hälf- 
ten zu nehmen. 

165. Chloral. hydrat. 2^5 
Aq. dest. lOyK). 

M. S. Abends in Vt Tastfs Milch za 
nehmen. 
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156. Ghloral. amid. 2,0 
D. tal. pulv. No. 5. 

S. Abends ein Pulver in Oblaten. 

157. Salfonal. 2,0 

D. tal. pulv. No. 6. 

S. Ein Pulver zwei Stunden vor dem 

Schlafengehen in reichlicher 

Flüssigkeit. 

158. Kalii bromati 2,0 - 5,0 
D. tal. pulv. No. 5. 

S. Abends ein Pulver in einem Qlase 
Wasser gelöst zu nehmen. 

159. Gannabini tanuici 0,3—0,5 
Sacchari albi 0,2. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 6. 
S. Abends ein Pulver. (Theuerl) 

160. Extr. Cannabis indicae 0,2-1,01 
, Sacchari albi 0,3. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 6. 
S. Abends ein Pulver. 

161. Paraldehyd. 3,0—6,0 
Tae Aurantii 10,0. 

M. S. Abends auf einmal in Zucker- 
wasser oder Milch zu nehmen. 

162. Urethan. 1,5—3,0. 
D. tal. pulv. No. VI. 

S. Abends ein Pulver in V< ^^ 
Zuckerwasser. 

163. Amylenhydrat. 4,0 
Aq. dest. 40,0 
Extr. Liquir. 4,0. 

S. Abends auf einmal zu nehmen. 

(Amylenhydrat kann- auch in Kapseln 
zu 1,0 oder als Klystier ange- 
wandt werden.) 

164. Cocaini 0,5—1,0-1,5 
Aq. destiUat. 8,0 
Spirit. vini rectif. 2,0. 

M. S. Aousserlich zum Einpinseln. 

165. Cocaini mur. 0,1—0,15. 
Spir. vini q. 8. ad solut. 
Aq. dcstillatao 150,0. 

M. S. Va— 1 btündlich ein Kinderlöffel. 

IGC. Cocaini mur. 0,5 

Spir. vini q. s. ad solut. 
Aq. destiUat 10,0. 
D. S. Zur subcutanen Injection V« —V« 

Pravaz'sche Spritze. 
(Alle Cocainlösungen werden haltbarer, 
wenn man statt reinen Wassers 
eine Sublimatlösung 1 : 10000 
nimmt.) 



17. Roborantien. 

167. Ferri reducti 0,05-0,2 
Sacchari lactis 0,5. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. No. 20. 
S. tägüch zwei Pulver. 

168* Ferri oxydat saccharat. solub. 30,0. 
D. ad scatulam. 
S. 3 mal t&glich eine Messerspitze. 

169. Ferri carbonici saccharat. 30,0. 
D. S. 3 mal täglich eine Messerspitze 

170. Ferri sulfur. 

Kalii carbon. pur. ana 10,0—15,0 
Tragacanth. q. s. ad pilulas 100. 

D. S. Dreimal t&glich 2-4 Pillen. 

(Blaud'sche Pillen.) 

171. Ferri lact. 

Succi Liquir. dep. ana 6,0. 
M. fiant pilui. No. 100. 
S. 3 mal täglich 2-8 Pillen z. n. 

172. Ferri lact. 

Extr. Chinae ana 6,0 
Muc. 6i. arab. q. s. 
ad pilulas No. 100. 
S. 3 mal täglich 2-3 Pillen z. n. 

173. Ferri pulver. 
Pulv. rad. Calami 

Pulv. cort Cinnamoml ana 0,1 

Sacchari albi 0,2. 
M. f. pulvis. D. tad. pulv. No. 20. 
S. Vor dem Essen ein Pulver z. n. 

174. Tinct. ferri pomatae 
Syr. simpl. ana 15,0. 

M. S. 3mal tägUch >/• Theelöffel. 
(Eisentropfen für Kinder.) 

175. Tinct. ferri chlorati aether. 
Aq. Cinnamomi ana 25,0. 

M. S. 3 mal täglich '/s— 1 Theelöffel 
in Wein zu nehmen. 

176« Liquor, ferri albuminati 50,0. 
S. Dreimal täglich ein Theelöffel. 

177. Chinini sulfur. 
Ferri sulfur. ana 3,0 

Succi Liq. q. s. ad pilulas No. 60. 
S. 3 mal taglich 1—2 Pillen z. n. 

178. Syrup. ferri jodat. 
Syrup. simpl. ana 30,0. 

M. S. 3 mal tägUch V«-! Theelöffel. 

179. Acidi arscn. 0,3 
Pip. nigr. 3,0 

Succ. et Pulv. Liq. q. s. 
ad. pil. No. 100. 
S. 2—3 Pillen täglich. 
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180. Ferri reducti 5,0 
Acid. arsen. 0,2 
Extr. Gentianae q. s. 
ad pilul. No. 100. 
S. 2— 3 mal täglich 1-2 Pillen. 



18. Nervina. 

181. Kalii bromati pulv. 1,0—3,0. 

D. tal. pulv. ad chart. ccratam No. 20. 
S. Täglich 2-3 Pulver in \2 Glas 
Wasser oder Sclterswasser. 

182. Liq. Kalii arsenicosi 

(«= Solut. Fowleri) 
Aq. Menthae ana 5,0. 
M. S. 3 mal täglich 10 Tropfen. All- 
mählich mit der Dosis steigen*). 

183. Argenti nitrici 1,0 
Argillae 10,0. 

Aq. destillat. q. s. 
ut fiant pil. No. 100. 
S. 3 mal täglich 1—2 Pillen vor dem 
Essen. 

184. Extr. ^ecalis comut. 5,0. 
Pulv. et Succi Liquir. q. s. 

ad pilulas No. loo. 
S. 3 mal täglich 1-3 Pillen. 

185. Atropini sulfur. 0,01 
Pulv. et Succi Liq. q. s. 

ut fiant pilulae No. 20. 
S. 2-3 Pillen täglich. 

186. Hyoscin. hydrochlor. 0,01 
Aq. destillat. 10,0. 

M. S. 10-15 Tropfen z. n. 

(Hyoscin wird auch subcutan ange- 
wandt.) 

(Bei Paralysis agitans, Tremor, Auf- 
regungszuständen.) 

187. Zinci oxydat. 0,1-0,3 
Sacchari albi 0,3. 

M. f. pulv. D. tal. pulv. No. 20. 
S. Täglich 2-3 Pulver. 

188. Zinci oxydat. 5,0 
Extr. Beilad onnae 2,0 
Extr. Valerian. 5,0. 
Pulv. rad. Valerian. q. s. 

ut fiant pilul. No. 100. 
S. 3 mal täglich 2 Pillen. 
(Epilepsie, Chorea u. a.) 

1) Andere Arsen - Recepte 8. Nr. 179 
und 180. 



189* Zinci valerian. 1,0 

(eventuell Extr. Belladonnae 0,1) 
Extr. Gentianae q. s. 
ut fiant pil. No. 20. 
8. 2 mal täglich 2 Pillen. 
(Bei Neuralgien u. a.) 

190. Auro-Natrli chlorati 0,25. 
Pulv. et Succi Liquir. q. s. 

ad pil. No. 50. 
S. Dreimal täglich eine Pille. 

191. Aconitini 0,05 
Extr. Hyoscyami 1,0 
Succi Liq. dep. 4,0. 

M. fiant pilulae No. 50. 

S. 2 mal täglich 1—2 Pillen. 

192. Tae Valerianae aether. 
Aq. amygdal. amar. ana 10,0. 

M. D. 3 mal täglich 20-30 Tropfen. 

193. Strychnini ritrici 0,2-0,5 
Succi et Pulv. Liquir. q. s. ad 

pilulas No. 100. 
D. S. Dreimal täglich 1 Pille. 

194. Natrii nitrosi 2,0 
Aquae destillatae 120,0. 

M. S. 3-4 mal täglich ein Esslöffel. 
(Bei Stenocardie, Asthma, Bügräne.) 
Recepte für Chinin, Antipyrin, Anti- 

febrin, Phenacetin b. o. No. 1, 8, 

9 und 11. 



19. Einreibungen and Salben. 

195. Olei Ollvarum 
Chloro forma ana 50,0. 

M. S. Zum Einreiben. 

196. Spirit. saponatus 

Spir. Sinapis oder Spir. formicar. 
ana 50,0. 
M. S. Zum Einreiben. 

197. Spirit. camphorat 80,0 
Ol. Ligni Juniperi 20,0. 

M. S. Zum Einreiben. 

198. KaUi jodati 1,0-5,0 
Vaselin. 25,0. 

M. fiat unguentum. S. Aeusserlicb. 

199. Jodoformii 1,0 
Ungt. simpl. 15,0. 

M. fiat ungt. S. Aeosserlich. 
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200. Jodoformii 1,0 
CoUodii 15,0. 

M. S. Aeusserlich. 

201. Baisami peruviani 1,0 
üngt. 8impl. 30,0. 

M. f. ungt. S. Aeusserlich. 

(Bei Decubitus.) 



202. Veratrini 0,1-0,5 
Ungt. simpl. 10,0. 

M. fiat ungt. S. Vcratrinsalbo. 
(Aeusserlich bei Neuralgien u. dgl.) 

203. Ungt. cinerei 2,0—5,0 • 

D. tal. dos. ad chartam corat. No. 12. 
S. Zum Einreiben nach Vorschrift. 
(Scbmierkur bei Syphilis u. a.) 



20. Uebersicht der wlchtigrsten Bilder nnd Karorte. 

1. Indifferente T/termeti: Badenweiler, Gastein, Johannesbad, Leuk, Pfftfers, 
Ragaz, Schlangenbad, Teplitz, Warmbrunn, Wildbad u. a. 

2. Alkalische Quellen: Ems. Neuenahr, Obersalzbrunn, Yicby u. a. 

3. Alkalisch-saliUische Quellen: Karlsbad, Elster (Salzquelle), Franzensbad, 
Marienbad, Kissingen, Tarasp - Schuls u. a. 

4. Soolbäder: a) Kalte Söolcn: Arnstadt, Ausscc, Colberg, Frankenhausen, 
Gmunden, Hall, Ischl, Köscn, Kreuznach, Oeynhausen, Reichenhall, Salzungen, 
Suiza, Wittekind u. a. l) IVarme Sooltn: Baden-Baden, Münster am Stein, 
Wiesbaden. 

5. KochsalZ'Trinkqvellen: a) Baden-Baden, Homburg, Kissingen, Wies- 
baden u. a. 

6. Kohlensäurehaltige Soolen: a) Kalte: Homburg, Kissingen, Salzschlirf, 
Soden u. a. b) Warme: Nauheim, Oeynhausen, Soden. 

7. Jod- und bromhaltige Soolen: Adelheidsquelle, Hall, Königsdorff-Jastrzemb, 
Kreuznach, Krankenheil- Tölz u.a. 

8. Schwefelquellen: Aachen, Baden bei Wien, Baden bei Z(irich, Elisen, 
Kreuth, Lenk, Nenndorf, Weilbach u.a. 

9. Eisenquellen: Alexisbad, Cudowa, Driburg, Elster, Franzensbad, Lieben- 
stein, St. Moritz, Pyrmont, Rippoldsau, Schwalbach, Spaa u. a. 

10. Seebäder: a) Ostseebäder: Schwarzort, Cranz, Zoppot, Colberg, Diovenow, 
Misdroy, Swinemünde, Heringsdorf, Zinnowitz, Putbus, Sassnitz, Doberan und 
Heiligendamm, Warnemündc, Travemünde u. v. a. 

b) Mordseebäder: Wyk auf Führ, Westerland-Sylt, Helgoland, Borkum, 
Spiekeroog, Wangeroog, Norderney, Ostende, Blaukenberghe, Schevcningen u. v. a. 

11. Eisenmoorbäder: Cudowa, Elster, Franzensbad, Marienbad, Pyrmont, 
Reinerz, Schmiedeberg u. a. 

12. Schlammhader: Aachen, Eilsen, Nenndorf, Baden bei Wien u.a. 

13. Sandbäder: Blasewitz bei Dresden, Köstritz u. a. 

14. Traubenkur orte: Arco, Botzen, Dürkheim, Gries, Meran, Montreux, 
Vevey u. v. a. 
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Maximal-Dosen der Arzneimittel, 

welche der Arzt nicht überschreiten darf, ohne ein Auerafungs- 

zeichen hinzuzufügen. 
(Nach der 111. Auflage des deutschen Arzneibuchs von 1891.) 



Arzneimittel 



gas 

H N^ 

n a et 



•r so 



Acotanilidum . 

Acidum arsenicosuin . . . . 

Aoidum carbolicum 

Agariclnum 

Amylcnum hydratum . . . . 
Apomorphinum hydrochlori- 

cum 

Aqua Amygdalarum amara- 

rum 

Argentum citricum 

Atropinum sulfuricum . . . 
Auro-Natrium chloratum . . 

Cantharides 

Chloralum formamidatum . . 
Chloralum hydratum . . . . 

Chloroformium 

CocaXnum hydrochloricum . 
Codeinum (nicht officincll) . 
Codeinum phosphoricum . . 

Coffeinum 

Cuprum sulfuricum (als 

Brechmittel) 

Extractum BoUadonnae . . . 
Extractum Cannabis lodicae 
Extractum Colocyothidis . . 

Extractum Digitalis 

Extractum llyoscyami. . . . 

Extractum Opii 

Extractum Scillae 

Extractum Strvchni 

Folia Belladouuao 

Folia Digitalis 

Folia Stramonii 

Fructus Colocynthidis . . . 

Gutti 

Hcrba Conii 

Ucrba Hyoscyanti 

HomatrupinuDi hydrobromic. 
Hydrargyrum bichloratum . 
Hydrargyrum bijodatum . . 
Hydrargyrum cyanatum . . 
Hydrargyrum jodatum . . . 



0,5 
0,005 

0,1 
0,1 
4,0 

0,02 

2,0 

0,03 

0,001 

0,05 

0,05 

4,0 

3,0 

0,5 

0,05 

0,05 

0,1 
0,5 

1,0 

0,05 

0,1 

0,05 

0,2 

0,2 

0,15 

0,2 

0,05 

0,2 

0,2 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,5 

0,001 

0,02 

0,02 

0,02 

0,05 



4,0 

0,02 

0,5 

8,0 

0,1 

8,0 

0,2 

0,003 

0,2 

0,15 

8,0 

ö,0 

1,0 
0,15 

0,2 
0,4 
1,5 



0,2 

0,4 

0,2 

1,0 

1,0 

0,5 

1,0 

0,15 

1,0 

1,0 

1,0 

1,5 

1,0 

2,0 

1,5 

0,003 

0,1 

0,1 

0,1 

0,2 



Arzneimittel 



Hydrargyrum oxydatum . . 

Hydrargyrum oxydatum via 
humid[a paratum 

Hyoscinum bydrobromicum 

Jodoformium 

Jodum 

Kreosotum 

Laotucarium 

Liquor Kalii arsenicosi . . . 

Morphinum hydrochloricum 

Oleum Crotonis 

Opium 

Paraldehydum 

Phenacetinum 

Phosphorus 

Physostigminum salicylioum 

Pilocarpinum hydrochlori- 
cum 

Plumbum accticum 

Santoninum 

Seeale cornutum 

Semen Stryohni 

Strychninum nitricum • . . 

Sulfonalum 

Tartarus stibiatus 

Thallinum sulfuricum .... 

Tinctura Aconit! 

Tinctura Cuntharidum • . . 

Tinctura Colchici 

Tinctura Colocynthidis . . . 

Tinctura Digitalis 

Tinctura Jodi 

Tinctura Lobeliae 

Tinctura Opii crocata . . . 

Tinctura Opii simplex . . . 

Tinctura Strophanti 

Tinctura Strychni 

Tubera Aconiti 

Vcratrinum 

Viiium Colchici 

Ziucum sulfuricum (als 
Brechmittel) 



« « a 



jag 



m 



0,02 

0,02 

0,0005 

0,2 

0,05 

0,2 

0,3 

0,5 

0,03 

0,05 

0,15 

5,0 

1,0 

0,001 

0,001 

0,02 

0,1 

O.l 

1,0 

0,1 

0,01 

4,0 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

2,0 

1,0 

1,5 
0,2 

1,0 
1,5 
1,5 
0,5 
1,0 

0,1 
0,005 

2,0 
1,0 



0,1 

0,1 
0,002 
1,0 
0,2 
1,0 
1,0 
2,0 
0.1 
0,1 
0,5 
10,0 
5,0 
0,005 
0,003 

0,05 

0,5 

0,5 

5,0 

0,2 

0,02 

8,0 

0,5 

1,5 
2,0 

1,5 
5,0 
5,0 
5,0 
1,0 
5,0 
5,0 
5,0 

2,0 

2,0 

0,5 

0,02 

5,0 
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Abscesse, pericystitische 129. — , pe- 
rinephritische 87. — , pyelo - nepnri- 
tische 109. 

Aceton&mie bei Diabetes 263. 272. 

Aceton geruch, diabetischer 267. 271. 

AcetODurie bei Morbus Addisonii 105. 

Actinomycosis, eitrige Nephritis bei 
ders. 85. 87. 

Adenie 231. 232. 

Aderlass bei Urämie 50. 

Adstringentien bei Cystitis 134. — 
bei Pyelitis 112. 

Aetzkalivergiftung 323. 

Aetznatronverglftung 323. 

Albuminurie 5. — bei Amyloidniere 
82. — bei An&mie 202. — bei Dia- 
betes 268. 287. — , echte renale 7. 
— , febrüe 37. — bei Gicht 295. — 
bei Nephritis 35. 37. 38. 56. — bei 
Osteomalacie 186. — bei Schrumpf- 
niere 67. 73. — bei Scorbut 245. — 
bei Stauungsniere 90. — , transito- 
rischc 8. — , unechte, accidentelle 7. 

Alkalien bei Diabetes mell. 283. — 
bei Gicht 301. 302. 303. — bei Nephro- 
lithiasis 118. 119. 

Alcoholismus chronic. 327. — , Ur- 
sache von Schrumpfnicre 63. 

Alkoholvergiftung, acute 327. 

Allantiasis 332. 

Altersniere 65. 

Amaurose, anämische 19S. — , ur- 
ämische 22. 

Ammoniämie 111. 123. 132. 

Ammoniakvergiftung 322. 

Amyloidniere 77. — , Complicatiouen 
ders. 79. — , Diagnose ders. 84. — , 
grosse weisse 79. — , Symptome ders. 
81. — -, Therapie ders. 84. — , Ur- 
sachen ders. 78. 

Amyloidschrumpfniere SO. 83. 

Anämie 191. — , Complication ders. 
mit allgem. Ernährungsstörungen 195. 



— -, einfache constitutionelle 192. — bei 
Gelenkrheumatismus 152. 196. — bei 
Hämophilie 254. — bei Leukämie 227. 

— bei Morbus Addisonii 104. — bei 
Nephritis 41. 59. —, primäre 191. 
193. — , progressive peruiciöse 194. 
209. — bei Schrumpfniere 74. — , se- 
cundäre 194. 195. 210. 217.—, Sym- 
ptome ders. 197. — , Therapie ders. 
205. — , essentielle perniciosa 
209. — , chemische Blutuntersuchung 
bei ders. 214. — , Diagnose ders. 220. 
— , pathologische Erscheinungen bei 
ders. 211. — splenica 213. 219. 232. 
— , Symptome ders. 214. — , Therapie 
ders. 220. — , Verlauf und Prognose 
ders. 219. 

Anämische Fieber 202. 
Anämische Geräusche 200. 203. 

216. 227. 
Anästhesien bei Diabetes mellitus 

270. 
Anasarca Nierenkranker 16. 
Angina bei Gelenkrheumatismus 143. 

— bei Leukämie 228. — bei Scorbut 
245. 

Anilinvergiftung 329. 

Antidotum Arsenici 327. 

Antifebrin bei Gelenkrheumatismus 
157. — bei Gicht 303. 

A n t ip y r i n bei Gelenkrheumatismus 
157. 168. — bei Gicht 303. — bei 
Morbus macalos. Werlhofii 251. — 
bei Muskelrheumatismus 173. 174. — 
bei Polymyositis 175. 

Anurie bei üydronephrose 126. — bei 
Nephritis 35. 37. 

Aortainsufficienz durch rheuma- 
tische Pericarditis 148. 

Arbutin bei Cystitis 1^34. 

Arsen bei Anämie und Chlorose 209. 

— bei Diabetes mellitus 284. — bei 
Gelenkrheumatismus (chron.) 168. — 
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bei Leukämie 230. — bei perniciöser 
Auämie 220. ~ bei Pseudoleucaemia 
lymphat. 235. — bei Scropbulose 320. 

Arsenikvergiftung, acute 326. — , 
chronische 327. 

Arsenwassers toff-Vergiftung 
327. 

Arteriös der ose bei Diabetes mell. 
26«. — bei Fettleibigkeit 310. — bei 
Gicht 296. 

Arthralgia saturuina 324. 

Arthritis deformaus 161. 163. — 
divitum 2UI. — , mouarticuläre Form 
165. — , polyarticuläre Form 165. — - 
pauperum 162. — senilis 162. — sicca 
164. — Therapie ders. 167. 

Arthritis uratica 290. 

Ascites infolge Nephritis 40 (Behand- 
lung) 51. 

Asthma cardiacum bei Schrumpfniere 
70, humidum 70. — uraemicum 21. 

. 24. 51. 70. 

Atropinvergiftung 329. 

Augenaffcctionen bei Anämie 198. 
215. — bei Diabetes mellitus 269. — 
bei Leukämie 227, — bei Nephritis 58. 
59. 

Augen entzün düng bei Gicht 295. 
— bei Scropbulose 318. 

Bader bei Chlorose 209. — bei Cy- 
stitis 134. — bei Diabetes 283. 289. — 
bei Fettleibigkeit 316. — bei Gelenk- 
rheumatismus 158. 160. 168. - bei 
Gicht 301. 302. 303. — bei Muskel- 
rheumatismus 173. 174. — bei Ne- 
phritis 47. 50. — bei Nepbrolithiasis 
118. 119. — bei Osteomalacie 187. — 
bei perniciöser Anämie 220. — bei 
Pyelitis 112. - bei llhachitis 182.— 
bei Scropbulose 320. 

Balanitis bei Diabetes mellitus 268. 
278. 

Ballottement r^nal 92. 

Bantiug-Kur bei Fettleibigkeit 313. 

Becken, osteomalacische 1S6. 187.—, 
rhachi tische 180. 

Belladouuavergiftung 329. 

Bettnässen, nächthches 136. 

Bewegungsorgane, Krankheiten der- 
selben 139. 

Blaseucarcinom 135. 

Hlasendiphtherie 129. 

Blaseukutarrh 127. 

Blase nlähmu II g, Cystitis durch dies. 
128. 

Blasen st eine, Ursache von Cystitis 
12S. 

Blasentcnesmus 130. 



Blasentuberkulose 121. — , Be- 
handlung ders. 123. 

BlauBäurevergiftuug 328. 

Bleichsucht 191. 193. 202. 

Bleikolik 324. 

Bleilähmung 324. 

Bleivergiftung, acute 324. — , chro- 
nische 324. — , Ursache der Gicht 291, 
chron. Schrumpf niere 63. 324. 

Blepharitis ciliaris bei Scropbu- 
lose 318. 

Blindheit durch Anämie 198. 

Blutanomalien 189. 

Blutarmuth 191. 

Blutbeschaffenheit bei Albu- 
minurie 9. — bei Anämie 192. 197. 

— bei Chlorose 204. — bei Diabetes 
mellitus 257. 272. 277. — bei Gicht 
290. 297. 299. — bei Hämoglobinurie 
238. — bei Hämophilie 252. — bei 
Leukämie 221. 222. 223. 224. 225. — 
bei perniciöser Auämie 217. 218. — 
bei Pseudoleukämie 231. 234. — bei 
Urämie 17. 19. 20. 

Blntcylinder im Harn 13. 

Blutdruck, Einfluss dess. auf die 
Albuminurie 9. — , Steigerung dess. 
bei Nierenschrumpfuug 67. 

Blutentziehung bei Cystitis 134. — 
bei Nephritis 45. 50. 

Bluterkrankheit 251. 

Blutfleckenkrankheit 248. 

Blutinjection, subcutane bei Leuk- 
ämie 231, bei perniciöser Anämie 221. 

Blutkörperchen, Abnahme d. rotben 
bei Auämie und Chlorose 19 t. 197. 
204. 214. — bei Leukämie 224. 226. 

— im Harn Nierenkranker 11. 13. 14. 
38. 57. 68. 82. 90. 93. 116. 122. -. 
Vermehrung der weissen bei Leuk- 
ämie 221. 222. 223. 226. 

Blutprobe, Heller*sche 14. 
Bluttransfusion bei Kohlenoxyd- 
vergiftuug 328. — bei Leukämie 231. 

— bei Nitrobenzinvergiftuug 329. — 
bei perniciöser Anämie 220. 

Blutungen bei Anämie und Chlorose 
194. 195. 201. 211. 212. 219. — bei 
Hämophilie 251. 253. 254. — bei Leuk- 
ämie 228. 229. — bei Morbus mAculos. 
Werlhofii 250. — bei Nephritis 35. 
58. — bei Nepbrolithiasis 115. 117. 

— bei (acut.) Phosphor Vergiftung 32tf. 

— bei Pseudoleukämie 234. — bei 
Scorbut 240. 243.244. — bei Schrumpf- 
niere 73. 

Bo th rio cephalus latus, Ursache 

von perniciöser Anämie 210. 
Botulismus 332. 
Bromvergiftung 3S4. 
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Bronchitis bei Gelenkrheumatismus 
149. — bei Gicht 294. — bei Ne- 
phritis 41. 59. — (chron.) bei Rha- 
chitis 181. — bei Schrumpf niere 73. 
— I»ei Scorbut 245. 

Broiixed skiu lOt. 

Brustkorbverbiegung bei Osteo- 
malacie 185. — bei Rhachitis 180. 

Brustmuskeln, Rheumatismus ders. 
172. 



C a n t a n i 'sehe D i & t bei Diabetes mell. 
280. 

Cantharidin in Bez. zu Cystitis 129, 
Nephritis 31. 

Garbolinjectioncn bei Gelenkrheu- 
matismus 158. 

Carbolsäurcvergiftung 329. 

Carbunkel bei Diabetes 2G9. 

Carcinom der Blase 135. — der Niere 
91. 92, Nebenniere 103. 

Cardialgie bei Chlorose 203. — bei 
Morbus Addisonii 104. 

Cataract bei Diabetes 269. 278. 287. 

Cerebralrhe umatismus 151. — , 
Behandlung dess. 159. 

Charcot*6che Krystallc im Biute 
Leukämischer 225. 

Chinin bei Hämoglobinämic 240. 

Chiragra 294. 

Ghloroformnarkose bei Nephritis 
50. 

Chloroformvergiftuug .327. 

Chloroso 191.193. - , Diaguose ders. 
205. — , Recidive ders. 202. — in Bez. 
zu sexuellen Anomalien 194. — , Sym- 
ptome ders. 202. — , syphilitische 196. 
— , Therapie ders. (diätetische) 205, 
(medicamentösc) 207. — , Unterschei- 
dung ders. von Magenaffect , Nieren- 
affectionen, Syphilis und Tuberkulose 
205. — , Verlauf ders. 204. 

Chlorvergiftung 323. 

Chlorziukvergiftung 325. 

Chorea bei Gelenkrheumatismus 151. 

Chorioiditis bei Diabetes 269. 

Chylurie 96. 

Circumcision, rituelle, in Bez. zu 
Hämophilie 253. 

Cocain bei Urämie 50. 

Colchicum bei Gelenkrheumatismus 
158. 168. — bei Gicht 303. 

Coma diabeticum 263. 270. — , Be- 
handlung dess. 285. — , Ursachen dess. 
271. — , urämisches 22. 24. 44. 73. 

Coniinvergiftun^ 330. 

Conjunctivitis bei Gicht 294. — bei 
Scro^hulose 318. 

Constitutionskrankheiten 189. 



Couvulsionen bei Ergotismus 331. — 
bei Rhachitis 181. — bei Urämie 22. 
44. 50. 73. 

Copaivabalsam bei Cystitis 134. — 
bei Nicrenbeckenentzündung 112. 

Cornutin, Yergiftungserscheinungen 
dess. 331. 

Corpulenz 303. 308. 

Craniotabes bei Rhachitis 179. 

Cyankali-Vergiftung :r28. 

Cyanotische Induration der Stau- 
ungsniere 89. 

Cystinsteine 114. 120. 

Cystitis 127. — , acute 133. — , chro- 
nische 133. 134. — , Complicat. ders. 
128. 129. 133. — , croupösc 129. ~, 
gonorrhoische 128. 132. — , katar- 
rhalische 128. — , Symptome ders. 130 
(nervöse) 132. — , Therapie ders. 133. 
— , Ursachen ders. 127. 128. 

Cystoskopie 136. 

Darmaffectionen bei Amyloidniere 
83, bei Morbus maculos. Werlhofii250. 

Darmdrüsen bei Leukämie 224, bei 
Morbus Addisonii 103, bei Pseudo- 
leukämie 233. 

Darmkatarrh bei Gicht 294. — 
(chronischer) bei Rhachitis 181, bei 
Schrumpfniere 73. 

Degeneration, am yloide der Niere 
78. — , fettige bei acuter Phos- 
phorvergiftung 326, bei Anämie 201. 
212. — , hyaline 79. — , paren- 
chymatöse der Niere 29. 33. 37. 53. 

Delirien im Coma diabeticum 271. — , 
maniacalische bei Urämie 22. — bei 
Nierenbeckenentzündung 111. — durch 
Salicyl- Gebrauch 156. 

Delirium tremens 327. 

Diabetes iusipidus 2S5. — , conge- 
nitaler 2*5^. — in Bez. zu Diabetes 
mellitus 286, Polyurie 285. — inositus 
287. — , Symptome dess. 286. - , The- 
rapie dess. 289. — mellitus 2i>6. 
— , accideuteller 259. — , (>ompli- 
cationen dess. 266. 267. 268. 269. 270. 
— decipiens 260. 266. — , Diaguose 
dess. 27s. — , Formen dess. 265.274. 
-— in Bez. zu Glycosuric 256. 257. — , 
intcrmittircuder 275. — , Patiiolo:iie 
und Histochemie dess. 272. — , Sym- 
ptome dess. 259. 265. — , Therapie 
dess. 279. — , Ursachen dess. 256. 
25S. — , Wesen dess. 276. 

Diapborese bei Nephritis 47. 48. 

Diathese, gichtische 302. — , hä- 
morrhagische bei acutem Gelenk- 
rheumatismus 149. 152. 153. — bei 
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An&mie 195. — bei Leukämie 228. 

229. — bei Scorbut 240. 
Digitalis bei Nephritis 50. 61. — bei 

Schrumpf niere 77. 

Digitalisvergiftung 329. 

Distoma haematobiumiiideiiHam- 
wegeD 95. 

Diuretica bei Nephritis 49. 

Drastica bei Nephritis 49. 

Dyspepsie bei Anämie 198. 203. — , 
gichtische 292. 294. — bei Schruropf- 
niere 71. 73. 

Dyspnoe bei Anämie 199.215. — bei 
Diabetes mell. 271. — bei Polymyo- 
sitis 174. — durch Salicylbenutzung 
156. — bei Schrumpfniere 70. — , ur- 
ämische 21. 24. 41. 50. 

Echinococcus der Nieren 94 (Neben- 
nieren) 103. 

Eclampsia gravidarum bei acuter 
Nephritis 44. — , urämische 2t. 

Eczem bei Diabetes mellitus 268. — , 
scrophulöses 317. 

Eisenpräparate bei Anämie und 
Chlorose 207. 208. 209.- — bei Ar- 
senikvergiftung 327. — bei Leukämie 

230. — bei Nephritis chron. 61. — 
bei Osteomalacie 187. — bei perni- 
ciöser Anämie 220. — bei Rhachitis 
183. — nach Scorbut 248. — bei 
Scrophulose 320. 

Eisenablagerung bei perniciöscr An- 
ämie 212. 

Eisenchlorid bei Morbus icaculos. 
Werlhofii 250. 

Eisenchlorid-Keaction diabeti- 
schen Harns 263. 271. 

Ei weiss im Harn 5. — bei Amyloid- 
niere 82, bei Diabetes mellitus 268, 
bei Nephritis 39. 56, bei Pyelitis 110, 
bei Schrumpfniere 67, bei Stauungs- 
niere 90. 

Elektricität bei Diabetes 284.^ 280, 
bei Enuresis nocturna 138, bei Ge- 
lenkrheumatismus 160. 168, bei Leuk- 
ämie 231, bciMuskclrheumatismusl73. 
174. 

Encephalopathia saturnina 324. 

Endo Card itis bei Gelenkrheumatis- 
mus 142. 146. 147. — bei Gicht 295. 
296. — bei Morbus maculos. Werlhotii 
250. — bei Scorbut 245. 

Enj^lische Krankheit 175. 

Enuresis nocturna 136 —, Behand- 
lung ders. 137. 

Eosinophile Blutzellen im Blute 
Leukämischer 226. 

Epithelcylinder im Harn Nieren- 
kranker 12. 57. HO. 112. 



Erethischer Habitus 317. 

Erethismus mercnrialis 325. 

Ergotin bei Diabetes insipid. 289. — 
bei Hämophilie 256. — bei Morbus ma- 
culos. Werlhofii 250. — bei Nephro- 
Uthiasis 119. — bei Scorbut 247. 

Ergotin-Psychosen 331. 

Ergotismus acutus 330. — chronicus, 
convulsivus, gaograenosus 331. 

Erythema exsudativum 249. — nodo- 
sum bei Gelenkrheumatismus 149. 

Eustrongylus g ig as im Nierenbecken 
95. 96. 

Exantheme, chronische bei Scrophu- 
lose 317. 

E xci tan tien bei Scorbut 247, bei Urä- 
mie 50. 

Exstirpation leukämischer Miiztumo- 
ren 231. 

Fettleibigkeit, abnorme 303. —, 
Behandlung ders. 312. — , Complica- 
tionen ders. 276. 310. — , Pathologie 
ders. 308. — , Ursachen ders. 304. 307. 

Fettniere, entzündliche 54. 61. 

Fettsucht 303. 308. 

Fibrinferment-Intoxication des 
Körpers bei Anämie 201, pemiciöser 
218. 219; bei Hämoglobin&mie 239. 

Fibrom, papilläres in der Harobbse 
136. 

Fieber, anämisches 202. 203. 219. — 
bei Cystitis 132. — bei Gelenkrheu- 
matismus 143. 144. 147. 151. — bei 
Hämoglobinurie 237. — bei Leukämie 
228. — bei Morbus maculos. Werlhofii 
248. — bei Muskelrheumatismos 172. 

— bei Nieren beckenentzandang 111.— 
bei Osteomalacie 186. — - bei Peri- 
nephritis 87. 88. — bei Polymyositis 
174, — bei Pseudoleukämie 234. — 
bei Tuberkulose des Urogenitalappa- 
rates 122. 

Filaria Bancrofti u. Filaria san- 
guinis, Ursache von Cbylurle 96. 

Fischvergiftung 333. 

Fleischvergiftung 332. 

Fliegenschwammvergiftung 331. 

Folia uvae ursi bei Cystitis 134. — 
bei Nephritis 45. 

Furunkel bei Diabetes 268. 269. 278. 

Gangrän bei Diabetes 269. 279. 

Gefässerkrankungen in ^ez. za 
Amyloidniere 79, zu Anämie 201. 212, 
zu Hämophilie 252, zu Hydrops 16, 
zu Schrumpfniere 64. 65. 

Gegengifte bei Arsenikvergiftoog 327 

— bei AtropinvergiftQDg 329. — hä 
Bleivergiftung 324. — bei CarbolTe^ 
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giftung 329. — bei Chloroformvergif- 
tung 327. — bei Pliegenscbwamniver- 
giftung 332. — bei Pho8pbor?ergiftung 
326. 
Oebirnblntungen bei Leukämie 228. 

— bei Schrumpf niere 73. 
GehirnerscheinungeD, anämische 

218. 228. — bei Gelenkrheumatismus 

151. 152. — bei Gicht 296. — bei 
Morbus maculos. Werlhofii 250. — bei 
Nephritis 59. — bei Pseudoleucaemia 
lymphat. 234. ~ bei Schrumpfniere 
71. 72. 

Gehirnödem bei Urämie 20. 40. 
Geienkaffectionon bei Gicht 292. 
294. 296. 303. — bei Hämophilie 254. 

— bei Morbus maculos. Werlhofii 249. 

— bei perniciös. Anämie 217, — bei 
Purpura rheumatica 250. — beiScorbut 
245. — bei Scrophulose 318. 

Gelenkrheumatismus, acuter 141. 
— , chronischer 161. — , Complicationen 
dcsB. 151. 159. — , Deformitäten der 
Gelenke durch dens. 163. 164. — , 
Diagnose dess. 153. — , endemisches 
u. epidemisches Auftreten dess. 141. —, 
gonorrhoischer 142. 161. — , hyper- 
pyretischer 151. 153. —, Prognose dess. 

152. 167. — , Prophylaxe dess. 160. — , 
Symptome des acuten (allgemeine) 143 
(der einzelnen Organe) 145, des chro- 
nischen 164. —, Therapie des acuten 
154, des chron. 167. 

Geschwüre bei Gicht 296. 

Gewebsnekrose bei Gicht 297. 

Gicht 290. — , atypische 294. — in Bez. 
zu Bleivergiftung 291. 324. — , chro- 
nische 294. — , Complicationen ders. 
64. 79. 294. 296. — , Diagnose ders. 
298. — , geographische Verbreitung 
ders. 291. — , Symptome ders. 292. — , 
Therapie ders. 300. — , Ursachen ders. 
290. — , Wesen ders. 296. 

Gichtknoten 296. 

Gichtuiere 64. 295. — , Behandlung 
ders. 303. 

Gicht-Tripper 294. 

GIomerulo-Mephritis 35. 

Glomeruluswandungen, abnorme 
Durchlässigkeit ders. 8. 

Glottisödem bei Nephritis 59. 

Glycosurie 256. — - Fettleibiger 276. 
— , Ursachen ders. 256. 257. 

Glykämie 256. 

Gonagra 294. 

Grüuspanvergiftunj? 324. 325. 

Hämatogen bei Chlorose 207. 
Hämatoidiukörnchenin Harncylin- 
dern 11. 



Hämatome der Dura mater bei Nieren- 
Bchrumpfung 73. 

Hämaturie 14. 244. — bei Chylurie 
96. — bei Nephrolithiasis 116. — bei 
Neubildungen in der Harnblase 135. 
136. — bei Niereninfarct 90. — bei 
Nieren tumoren 93. 

Hämoglobin bei Anämie und Chlo- 
rose 208. 

Hämoglobinämio 235. — in Bez. zu 
Anämie 201 (perniciöser) 218, Mala- 
ria, Scharlach u. Syphilis 236. — bei 
Morchel nvergiftuug 236. 331. — , par- 
oxysmale Form ders. 236. 238. — , 
Symptome ders. 236. — , Therapie ders. 
239. — , Ursachen ders. 235. 

Hämoglobinkörner 237. 

Hämoglobinurie 235. 236. — bei Ar- 
senwasserstoff-Vergiftung 327. — bei 
Morchelnvergiftung 331. 

Hämophilie 251. — in Bez. zu Anämie 
254. — , Complicationen ders. 254. — , 
rudimentäre Form ders. 252. 254. — , 
Prognose ders. 255. —, Symptome ders. 
252. — , Therapie ders. 255. — , Ur- 
sachen ders. 252. 

Hämorrhagien bei Morbus maculos. 
Werlhofii 248. — bei Nephrolithiasis 
115. — bei Pyelitis 108. — beiScor- 
but 240. 243. 245. 

Harn bei Amy loidniere 8 1 . — bei Anämie 
200. 201. — bei Chlorose 200. — bei 
Chylurie 96. — bei Cystitis 130. 131. 
132. — bei Diabetes (insipid.) 286 
(mellitus) 257. 259. 260. 261. 274. 278. 

— bei Gicht 293. — bei Häraoglobin- 
ämie 237. 238. — bei Hydronephrose 
126. — , Eochprobe dess. 6. — bei 
Leukämie 22S. — bei Nephritis 5. 1ü. 
37. 56. — bei Nephrolithiasis 114. 116. 

— bei Niereninfarcten 90. — bei Nieren- 
tumoreu 88. 93. — bei Osteomalacie 
186. — bei perniciös. Anämie 216. — 
bei Phosphorvergiftung 336. — bei 
Pseudoleukümie 234. — bei Pyelitis 
109. — bei Rhachitis 181. — bei 
Schrumpiniere 67. 71. 75. — bei Stau- 
ungsnicre S9. — bei Tuberkulose des 
ürogcnitalapparates 121. 122. 

Harnblase, Krankheiten ders. 107. 
121. 127. —, Neubildungen in ders. 135. 

Harncanä leben, Untergang ders. in 
den Niereu bei Nephritis 54. 

H a r n c y 1 i n d e r im liaru Nierenkranker 
7. 10. 11. 57. 68. — , klinisch-dia- 
gnostische Bedeutung ders. 13. 

Ilarnmenge bei Diabetes (insipidus) 
2S6 (mellitus) 259. 260. — bei Nephritis 
37. 56. — bei Pyelitis 110. — bei 
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Öchnimpfuiere G7. 71. — bei Stauungs- 

niere 89. 
liarnprobc bei Alhuminurie 6. 38. — 

bei Diabetes mellitus 201, üöttger^sche 

261, Moore'sche 202, Trommer'sche 

261. — , Heller'scbe 14. 
Harnröbrou-Tuborkulosc 121. 
Harnröhren -Verengerung, Ursache 

von Ilydronephrose 124, vou Pyelitis 

108. 
Harnruhr 285, s. auch Diabetes in- 

sipidus. 
Harnsäure bei Diabetes mellitus 2ß2. 

— bei Gicht 290. 293. 296. 297 (Nach- 
weis ders. im Blute) 299. — bei Leuk- 
ämie 228. — bei Nephrolithiasis 113. 
114. 118. — bei perniciöser Anämie 
216. — , Ursache von Schrumpfniere 
64. 

Harnstoff bcsc hing der Haut bei 
Urämie 23. 

Harnstoffe bei Diabetes (insipid.) 287 
(mellitus) 262. — , Retention ders. im 
Blute Nierenkranker 27. 28. 

Häute, seröse, bei Gelenkrheumatis- 
mus 148. — bei Gicht 295. — bei per- 
niciöser Anämie 212. — bei Scorbut 
245. — bei Schrumpfniere 74. 

Hautbeschaffenheit bei Arthritis 
deformaus 166. — bei Diabetes insip. 
287, mellitus 269. 

Hautblutungeu bei Gelenkrheuma- 
tismus 149. — bei Hämophilie 253. — 
bei Scorbut 240. 243. 

H a u t f ä r 1) u n g bei Amyloidnicre 83. — 
bei Anämie und Chlorose 197. 203. 
214. — bei Uämoglobinämie 237. — 
bei Leukämie 227. — bei Morbus 
Addisonii 101. 102. 104. - bei Scorbut 
243. 

Hautjucken bei Diabetes mell. 269. — 
bei Leukämie 228. — bei Pseudoleu- 
kämie 234. — bei Urämie 23. 

Hautkrankheiten bei Diabetes mel- 
litus 269. — bei Gelenkrheumatismus 
149. - bei Gicht 295. — bei Niereii- 
schrumiifuu^ 74. — bei Scorbut 244. 

— bei Scrophulose 317. 318. 

Hautpflege bei Diabetes 283. 289. 

Heller'sche Blutprobe 14. 

Hemialbumose im Harn Nierenkran- 
ker 10. 

Hemicranie bei Diabetes mell. 270. 

Herzdilatation bei Chlorose 203. 

Herzgeräusche, accessorische bei Ge- 
lenkrheumatismus 147, bei Morbus 
Addisonii 104. — , anämische 200. 203. 
216. — bei Leukämie 227. 

Herzhypertrophie bei Fettleibigkeit 
310. — bei Gicht 295. - bei Nieren- 



krankheilen 25. 26. 27. 55. 58. 67. 68. 
82. 127. 

Herzinsufficionz bei Diabetes mel- 
litus 268. 272. — bei Schrumpfniere 69. 

Herzklappenfehler, Complic. von 
Gelenkrheumatismus 143. 147. 153. 
166. — , Nierenerkrankung darch dies. 
25. 89. 

Herzklopfen bei Fettleibigkeit 309. 

— hei Gelenkrheumatismus 147. 153. 

— bei pernio. Anämie 214. — bei 
Schrumpfniere 70. — bei Scorbut 243. 

Herzkrankheiten bei Diabetes mel- 
litus 267. 268. — bei Fettleibigkeit 
309. 310. — Nierenkranker 25. — bei 
Scorbut 245. 246. 

Hoden-Tuberkalose 121. —, Unter- 
suchung bei ders. 122. 

Hodgkin*8che Krankheit 231. 232. 

Hühnerbrust, rhachitische 180. 

Hydatidenschwirren des Nieren- 
echinococcus 94. 

Hydrämie 9. 

Hydronephrose 124. — , angeborene 
125. — , intermittirende 126. — durch 
Nephrolithiasis 115. 116. ~, Probe- 
punction ders. 126. — durch tuber- 
kulöse Infiltration des Nierenbeckeus 
122. 

Hydrops bei Amyloiduiere 82. — bei 
Nephritis 14. 16. 39. 40. 45. 57 (Be- 
handlung) 49. 61. 

Hydro thorax infolge Nephritis 40. 
45. 50. 

Hypalbuminose in Bez. zu Albumin- 
urie 9, An&mie und Chlorose 191. 

Hysterie Anämischer 205. 

Icterus bei Diabetes mellitus 267. — 
bei Hämoglobinurie 237. 239. ~ bei 
Morcheln Vergiftung 331 . — bei (acuter) 
Phosphorvergiftung 326. 

Incontinentia urinae 12S. 

Indigo steine bei Nephrolithiasis 114. 

Infractionen, rhachitische 181. 

Jod bepin seiung bei Gelenkrheuma- 
tismus 158. 

J d e i 8 e n bei Amyloidniere 84. — hei 
Nephritis chron. 61. — bei Schrumpf- 
niere 77. — bei Scrophulose 320. 

J d k a 1 i u m bei Gelen krheumatismus 
158. 168. — bei Gicht 303. — bei 
Schrumpfniere 77. 

Jodoform bei Diabetes mellitus 284. 

— bei Pseudoleucaemia lymphat. 235. 
Jodoformvergiftung 328. 
Jodtinctnr bei Diabetes mellitus 284. 

— bei Scrophulose 319. 
Jodvergiftung 323. 

Ischias bei Diabetes mellitus 270. 278. 
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Käsevcrgiftuug 333. 

Kali chloricum bei Cystitis 134. — 
bei NierenbeckenentzüiiduDg 112. — 
bei Stomatitis mercurialis 325. — bei 
Tuberkulose des Urogeuitalapparates 
123. 

Kali-Salpetervergiftuug 323. 

Kalisalze bei Scorbut 247. 

Kalium picro-nitricumbeiChylurie 
97. 

KalkdarreicbuDg bei Osteomalade 
187. — bei OxalsäurevergittuDg 322. — 
bei Rhachitis lb3. 

Kaltwasserkuren bei Muskelrheu- 
matismus 174. 

Keratitis bei Scrophulose 318. 

Knochenerkrankuugen bei Scro- 
phulose 318. 

Knochenerweichung bei Osteoma- 
lacic 184. — bei Rhachitis 177. 178. 

Knochenmark bei Leukämie 222. 223. 
220. 227. — bei Osteomalacie 184. 185. 

— bei perniciöser Anämie 213. — bei 
Pseudolcukämie 232. 233. 

Knochenschmerzen bei Leukämie 
227 . — bei perniciöser Anämie 2 1 5. 21 6. 

Knochcuwachsthum bei Rhachitis 
177. 

Knollenblätterschwamm, Vergif- 
tung durch dens. 332. 

Körperentwässerung bei Fettleibig- 
keit 315. 

Körpertemperatur bei Anämie 202. 
218. — bei Diabetes 200. 271. 288. — 
bei Hämoglobinurie 237. — bei hyper- 
pyretischem Gelenkrheumatismus 151. 

— bei Leukämie 228. — bei Nephritis 
41. 00. — bei Pseudoleukämio 234. — 
bei Scorbut 245. — bei Urämie 23. 

Kohleuoxydvergiftung 328. 

Koptknochen, osteomalacische 186. 
— , rhachitische 179. 

Kopfrheumatismus 172. 

Krämpfe, urämische 21. 

Kreisiaufsstörungen Anämischer 
199. 210. — Diabetiker 267. 268. — 
Gichtkranker 295. — in den Niereu 
89. — Nierenkranker 25. 40. — , Ur- 
sache von Fettleibigkeit 307. 

Kreosot bei Tuberkulose des Urogeni- 
talapparates 123. 

Kriebclkraukheit 331. 

Kupfervergif tuug, acute 324. — , 
chronische 325. 

Kyphose, oäteomalacische 185.—, rha- 
chitische 180. 

Lähmungen bei Arsen Vergiftung 327 . 

— bei Diabetes mellit. 270. — bei 
GelenkrheumatismuB 160. 160. 



Laryngismus stridulus bei rhachi- 
tischen Kindern 181. 

Laryngitis bei Gelenkrheumatismos 
143. 149. — bei Schrumpfniere 73. 

Leber bei Amyloidniere 83. — bd Dia- 
betes mellitus 273. 277.— bei Fettleibig- 
keit 311. — bei Gicht 295. — bei 
Hämoglobinurie 239. — bei Leukämie 
224. 311. — bei perniciöser Anämie 

212. — bei Phosphorvergiftung 326. 

— bei Pseudoleukämie 233. — bei 
Rhachitis 181. — bei Schrumpfniere 73. 

Leberthranbei Diabetes mellitus 28 1 . 

— bei Osteomalacie 187. — bei Rha- 
chitis 183. — bei Scrophulose 319. 

Leuchtgasvergiftung 328. 

Leukämie 221. — , acute 229. — in 
Bez. zu Anämie 227, zu Malaria 222. 
— , Complicationen ders. 228. — , Dia- 
gnose ders. 229. — , lienale 223. 229. 
— , lymphatische 224. 229. — , myelo- 
gene 223. — , Symptome ders. 225. — , 
Therapie ders. 230. — , Ursachen ders. 
221. 

Leukocytose 204. 221. 

Liehen scrophulose rum 318. 

Lithionwässer bei Gicht 302. — bei 
Nierensteinen 119. 

Lithium carbonicum bei Nephro- 
lithiasis 119. 

Lumbago 172. 

Lungenödem bei Nephritis 17. 40. 
41. 51. — bei Schrumpfniere 70. 

Lungentuberkulose bei Diabetes 
insipidus 287, mellitus 267. 

Lupus scrophulosoram 318. 

Lymphdrüsen bei Leukämie 222.223. 
226. 227. — bei perniciöser Anämie 

213. -- bei Pseudoleukämie 232. 233. 

— bei Scrophulose 317. 319. 

L vmp hdrttsenexstirpation bei 
Pseudoleukämie 235. 

LymphdrUsenhypertrophie, pro- 
gressive multiple 232. 

Lymphosarkom, malignes 231. 232. 

Magenectasie, Disiocation der Niere 

durch dies. 98. 
Magnesia borocitrica bei Nephro- 

lithiasis 119. 
Malum senile coxae 160. 
Marasmus bei Diabetes mell. 266. 
Massage bei Diabetes mellitus 283. — 

bei Gelenkrheumatismus 158. 160. 168. 

— bei Gicht 303. — bd Muskelrheu- 
matismus 173. 174. — bei Bcorbati- 
schen Extravasaten 247. 

Mastk ur magerer Frauen mit Wander- 
niere 101. 
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Maulbeersteiue bei Nephrolitbiasis 

ua. 

Meliturie 256. 258. 

Mercarialismus cbron. 325. 

MiesmaschelYergiftuDg 333. 

Mikrokokken, Ursacbe von Cystitis 
128. 130, von Nierenabscess 86. 

Milcbkur bei Anämie und Cblorose 
206. — bei Cjstiüa 133. — bei üe- 
lenkrbeumatismus 159. — bei Nephri- 
tis 46. 51. — bei Pyelitis 112. 

Milchsäure bei Diabetes mellitus 284. 

— in den Knochen und im Harn bei 
Ostcomalacie 185. 186. — bei Nephro- 
litbiasis 120. 

Miliaria bei Gelenkrheumatismus 149. 
Milzschwellung bei Amyloidniere 83. 

— bei Gelenkrheumatismus 152. — 

— bei Hämoglobinurie 239. — bei 
Leukämie 222. 223. 226. 230. — bei 
Morbus Addisouii 103. — bei Morbus 
maculos. Werlhotii 250. — bei perui- 
ciöser Anämie 213. 216. 219. — bei 
Polymyositis 175. — bei Pseudoleu- 
kämie 232. 233. 234. — bei Rhachitis 
179. 181. — bei Scorbut 245. 

Mineral säuren bei Scorbut 247. 

Miueralwasserkurcn bei Anämie 
und Chlorose 208. — bei Diabetes 
mellitus 283. — bei Fettleibigkeit 316. 

— bei Gicht 302. - bei Nephrolitbiasis 
119. — bei Pyelitis 112. 

Mirbanölvergiitung 329. 

Morbus Addis onii 101. —, Symptome 
dess. 103. ~, Therapie dess. 105. -, 
Ursachen dess. lo3. — , Verlauf debs. 
105. 

Morbus Brightii 3. — , acuter 28. 
I — , chronischer hämorrhagischer ohue 
Oedeme 5^. — , zweites Stadium dess. 
51. 52. — , drittes Stadium dess. 62. 
—y Symptome dess. 5. 

Morbus maculosusWerlhofii24S. 
249. — , Prognose und Therapie dess. 
250. 

Morchelnvergiftung 236. 331. 

Morphinismus chronic. 330. 

Morphiumvergiftung 330. 

Muscarinvergiftung 331. 

Muskelatrophie bei Gelenkrheuma- 
tismus 150. 160. 104. 166. 

Muskelrheumatismus 169. —, acu- 
ter 169. 172. — , chronischer 170. 172. 
— , Diaguose dess. 173. — bei Hämo- 
philie 254. —, Symptome debS. 171. 
— , Therapie dess. 173. 

Mutterkornvergiftung 330. 

Myalgia cervicalis 171. — lumbalis 
172. ^ rheumatica 169. 

Myocarditis bei Gicht 295. 



Myosarcoma striocellulare der 

Nieren 91. 
Myositis rheumatica 169. 
Mytilotoxin, Giftwirkung deas. 333. 

Nabelblutungen in Bez. zu iiämo- 
phiUe 253. 

Narbe nstricturen im Oesophagus 
nach Schwefelsäurevergiftting 321. 

Narcotica bei Cystitis 134. — bei Dia- 
betes mellitus 283. — bei Nephro- 
litbiasis 119. — bei Polyrnyositia 175. 
— bei Pyelitis 112. 

Natron bicarbonic. bei Coma diabe- 
ticum 285. — sulphoricum bei Caibol- 
säurevergiftung 329. 

Nebennieren, Krankheiten ders. 101. 

Nephritis, acute 28. 34. — , Aetiologie 
ders. 28. 51. — bei Abdominaltyphus 
30. — , acute hämorrhagische 36. 38. 
41 (bei Morbus macuL Werlh.) 250. 
— , acute infectiöse 29. — , acute re- 
currirende 32. 44. — bei Cholera 30. 
— , chronische 51. 53. 58, bei Diabetes 
mellitus 268. 274, bei Diphtherie 30, 
bei Gicht 299. 303. — , chronisch 
hämorrhagische 51. 53. 57. 58. 61. — , 
chronisch infectiöse 31. — , chronisch 
parenchymatöse 51. 52. — , desquama- 
tive 38. — , Diagnose ders. 44. 60. 93. 
— , diffuse 35. 51. — , eitrige 84. - , 
fettig degenerative 33. 38. — gravi- 
darum 32. 43. 44. — , histologische 
Befuüde bei ders. 33. 34. 53. — durch 
Malariagift 52. — , primäre idiopa- 
thische acute 32. 42. — , Prognose 
ders. 44. 60. — , rheumatische 152. — 
bei Scharlach 30. — bei Scorbut 245. 
— , septische 30. — , subacute 29. — , 
subchrouische 29. 5 1 . 53. — , Symptome 
der acuten 36 (örtliche) 39 (urämische) 
40. 41 , der chronischen 55. 59, der 
eitrigen 86. — , Therapie ders. 45. 
61. 93. —y toxische 31. —, Verlauf 
ders. 42. 56. 60. 

Nephrolitbiasis 113. — , Diagnose 
ders. 117. — , Entstehung ders. 114. 
— , Erblichkeit ders. 114.—, Symptome 
ders. 115. — , Therapie ders. 118. 

Nephrophthisis 121. 

Nephrorrhaphie bei Wanderniere 
101. 

Netzhautblutungen bei Leukämie 
227. — bei Nephritis 58. — bei per- 
niciöser Anämie 212. 215. 

Neuralgien bei Diabetes mellitus 259. 
270. — bei Hämophilie 254. — bei 
Schwefelsäurevergittung 32 1 . 

Neurasthenie bei Diabetes mellitus 
276. 
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NicotiDvergiftang 329. 330. 

Nieren, amyloidc Degeneration ders. 
78. — , Circulationsstörungen dcrs. 25. 
89. — bei Diabetes mellitus 273. 274 
— , Embolia ders. 25. — , Granular- 
atropbie ders. 62. — , granulirte 54. 
62. 65. — bei Gicht 294 295. 297. — , 
grosse rothe oder bunte 53. — , grosse 
weisse; 51. 54. 61. — , Krankheiten 
ders. 3. — bei Leukämie 224. — , Pa- 
rasiten ders. 94 — bei Pseudoleuk- 
jimie 233. — , Verwundungen ders. 85. 
— , bewegliche 97. — , Brechnei- 
gung bei ders. 99. — , Diagnose ders. 
100. — , Entstehung ders. 98. —, kli- 
nische Erscheinungen ders. 98. — , 
Therapie ders. 100. 

Nierenabscesse 85. — , Symptome 
ders 86. — , Therapie ders. 89. 

Nierenbeckenent«ündung107.— , 
Entstehung ders. 107. — , Symptome 
ders. 109. — , Therapie ders. 112. 

Ni er cnbeck euer Weiterung 124.— , 
Diagnose ders. 126. 127. —, Sym- 
ptome ders. 125. — , Therapie ders. 
127. 

Nierenechinococcus 94. — , Dia- 
{^nosc dess. 9 t. ~, Therapie dess. 95. 

Nicrcngries 113. 

Nicreninfarcte, embolische 90. 

Nierenkrebs 91. 92. 

Nierensand 113. 

Nierensclerose 62. 

Nierensteine 113. — , Kolik bei dens. 
116. 117. - , Ursache von Garciuom 
der Nieren 91, von Pyelitis lOS. 

Nierentuberkulose 120. 121. 

Nierentumoren 91. — , Diagnose 
dors 9-t. — , Symptome ders. 92. — , 
Therapie ders. 93. 

N i t r o b e n z i n V e r g i f t u n j( 329. 

Nonnensausen bei Anämie 200, por- 
niciöser 216. — bei Chlorose 203. 



Obliteration des Herzbeutels infolge 
Gelenkrheumatismus 148. 

Occipitalneuralgiebei Diabetes mel- 
litus 270. 

Oedem l>€i Anämie 201. — bei Dia- 
betes mellitus 270. - bei liCukämie 
228. - bei Nephritis 15. 16. 17. 39. 
56. 59. — , periarticuläres bei Ge- 
lenkrheumatismus 145. - bei Poly- 
myositis 174. — bei Schmmpfniere 71. 

Ohraffectionen bei Anämie 199. 215. 
218. - bei Leukämie 22S. - bei 
Scrophulose 31 S. 

Oligocythämie 191. 

Omalgia 171. 



Opium bei Diabetes 283. 289. — bei 
liephritis 60. — bei perniciöser An- 
ämie 220. 

Opiumvergiftung 330. 

Opticusatrophie bei Diabet. mell. 
269. 

Orthopädie bei Rhachitis 183. 

Osteomalacie 184. — , Diagnose ders. 
187. — , Symptome ders. 185. — , The- 
rapie ders. 187. — , Untersuchungen 
der osteomalaciscben Knochen 185. 

Oxalatsteine bei Nephrolithiasis 113. 
114. — , Behandlung bei dens. 120. 

Oxalsäurevergiftung 322. 

Oxybuttersäure, Bezug ders zum 
Diabetes mellitus 263. 272. 

Ozaena bei Scrophulose 318. 

Palissadenwurm im Nierenbecken 
95. 96. 

Pankreasatrophie, Bez. ders. zum 
Diabetes mellitus 257. 273. 

Papillom der Blase 136. 

Paraglobulin im Harn bei Amyloid- 
niere 82. 

Paralbumin im Harn Nierenkranker 
10. 

Parästhesie bei Gelenkrheumatismus 
(chrm.) 164. 

Parasiten der Nieren a. Harnwege 
94. 108. 

Patcllarreflezebei Diabetes mellitus 
270. 

Pectus carinatam ISO. 

Peliosis 218. — rhenmatica 249. — 
senilis 249. 

Pericarditls bei Gelenkrheumatismus 
146. 14S. — bei Nephritis 40. 45. — 
bei Scorbut 24'>. — bei Schrumpf- 
niere 74. 

Perinephritis, eitrige 85. 

Periostitis, ossificirende bei Gelenk- 
rheumatismus 163. 

Peritonitis he\ Gelenkrheumatismus 
148. — durch Nephritis 41. 45. 59. 

Peyer*8che Plaques bei Leukämie 
224. — bei Morbus Addlsonii 103. 

Pflanzensäaren bei Scorbut 247. 

Pharyngitis bei Gelenkrheumatismus 
149. 

Phenacetin bei Gelenkrheumatismus 
158. 

Phospbatsteine bei Nephrolithiasis 
113. 114. — , Behandlung bei solchen 
120. 

1* h o 8 p h r bei Osteomalacie 1 S7 . — M 
pcrniciöser Anämie 220. — bei Rha- 
chitis 183. 

Phosphor?ergiftaDg 826. ~, acute 

23* 
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a. chronische 326. — , Kiefemekrose 

durch dies. 326. 
Pilocarpinum hydrochloricnm 

bei Nephritis 48. 
Pleura De! Leukämie 224. 
Pleuritis bei Gelenkrheumatismus 148. 

— bei Gicht 295. — bei Nieren- 
schrumpfung 74. — bei Scorbut 245. 

Pneumonie bei Diabetes mellitus 267. 

— bei Gelenkrheumatismus 152. — 
bei Gicht 295. — bei Nephritis 41. 45. 
St. 59. — bei Rhachitis 181. — bei 
Sehrumpf niere 74. — bei Scorbut 245. 

Podagra 290. 292. 

Polyarthritis rheumatica 141, chro- 
nica 161. 

Polydipsie bei Diabetes 265. 266. 286. 
287. 

Polymyositis acuta 174. — , Dia- 
gnose ders. 175. — , Therapie ders. 
175. 

Polysarcia adiposa 303. 

Polyurie bei An&mie201. 202. — bei 
Diabetes insipidus 285. 289. — bei 
Diabetes mellitus 259. 265. — bei 
Schrumpfniere 68. 

Prostata, Tuberkulose ders. 121. — , 
Untersuchung bei ders. 122. 

Prurigo scrophulosorum 318. 

Pruritus pudendi bei Diabetes mel- 
litus 266. 278. 

Pseudoleukämie 231. — , Aetiologie 
ders. 232. — in Bez. zu An&mie 233, 
Infectionsgeschwülsten 232. — , Be- 
handlung ders. 235. — , Blutunter- 
suchung bei ders. 234. — , Diagnose 
ders. 234. — , lienale 232. — , lienal- 
lymphatische 234. — , lymphatische 
232. — , Symptome ders. 233. 

Psychische Störungen bei Anämie 
und Chlorose 197. 214. — bei Coma 
diabeticum 271. — bei Gelenkrheuma- 
tismus 152. — bei Jodoformfergiftung 
328. — bei Urämie 21. 22. 

Ptomatoatropin,AlkaloidderWurst- 
u. Fleischvergiftung 332. 

Puls Anämischer 199. 200. 216. — bei 
Nephritis 40. 50. 58. — bei Nieren- 
tumoren 93. — bei Schrumpfniere 69. 
70. — bei Urämie 23. 

Punction bei Hydronephrose 127. — 
bei Nephritis 51. — bei Nieren- 
abscess 89. — bei Nierenechinococ- 
cus 94. 

Purpura 248. — haemorrhagica 249. 
— rheumatica 249. — simplex 249. 
'~~ urticans 249 

Pyelitis 107. — calculosa 108. 110. 
113. — cartarrhalis 108^ — chronica 
109. — bei Nephrolithiasis 115. — 



suppurativa 108. 116. — toxica 107. 

Pyelocystitis 107. 108. 

Pyelo-Nephritis, eitrige 85. — 
durch Cystitis 133. — bei Diabetes 
mcll. 268. — , Diagnose u. Therapie 
ders. 89. — , patholog. Befund bei 
ders. 85. — durch Nierensteine 116. 
117. •— bei Pyelitis 108. — , Symptome 
ders. 86. 87. 

Pyonephrose 109. 125. 

Quecksilbervergiftung 325. 

Recidive der Chlorose 202. — des 
Gelenkrheumatismus 157. — derchron. 
Nephritis 60. 

Ren mobilis 97. 

Respiration bei Anämie 199. 215. ~ 
bei Diabetes mellitus 267. 271. ~ bei 
Fettleibigkeit 309. — bei Nephritis 
40. 41. — bei Osteomalacie 187. — 
bei Schrumpfniere 70. — bei Urämie 
23. 24. 

Retinitis bei Diabetes mellitus 269. — 
bei Leukämie 224. 227. — bei Nephri- 
tis chronic. 58. — bei Nierenschmm- 
pfung 73. 83. 

Rhabdomyom der Nieren 91. 

Rhachitis 175. — , acute 182. — , chro- 
nische 182. — , Diagnose u. Prognose 
ders. 182. — , Entstehung ders. 17ß. 
— , fötale 177. — , Knochen Unter- 
suchung bei ders. 177. 178. — , Sym- 
ptome ders. 179. — tarda 177. — , 
Therapie ders. 182. 

Rheumatismus artieulorum 
acutus 141. 

Rhinitis bei Scrophulose 318. 

Roborantien bei Scorbut 247. 

Rosenkranz, rhachitischer 180. 

Rückenmarksaffectionen bei Gicht 
296. 

Rückfallsf ieber, chronisches 
234. 

Salicylsäure bei Cystitis 134. — bei 
Gelenkrheumatismus 155. 159. 168. — 
bei Gicht 303. — bei Morbus maculos. 
Werlhofii 251. — bei Muskelrheuma- 
tismus 173. — , Nebenwirkungen ders. 
bei innerer Anwendung 156. — bei 
Nierenbeckenentztlndung 112. — bei 
Nierensteinen 120. — bei Polymyo- 
sitis 175. 

Salicylsaures Natron bei Diabetes 
284. 289. — bei Gelenkrheumatismus 
155. — bei Gicht 303. 

Salol bei Gelenkrheumatismus 158. 

Salpetersäure bei Diabetes insipid. 
289. — bei Nephritis 45. 
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Salpetersäarevergiftang 322. 

Salzsäure bei Anämie und Chlorose 
209. 220. — bei Nephritis 50. 

Salzs&urevergiftung 322. 

Samenbläschen, tuberkulöse Er- 
krankung ders. 121. 

Sarkom der Nieren 91. 

Sauerstoffinhalationen zur Be- 
handlung der Leukämie 231. 

Scharbock 240. 

Scharia cbnephritis 30. 42. 

Schierlingvergiftung 330. 

Schleimhäute, gichtische Erkrankun- 
gen ders. 294. — , Oedeme ders. bei 
Nephritis 16. 40. — , scrophulöse 
Afi'ectiouen ders. 317. 

SchlUsselbeinverkrümmungen, 
rhachitische 180. 

Schmierkur bei Diabetes insipiduB 
289. — bei Hämoglobinurie (luet.) 240. 

Schrumpfniere 62. — , Aeüologie u. 
Begriifsbestimmung ders. 62. — durch 
chemisch-toxische Stoffe 63. — , Dia- 
gnose ders. 75. — , einseitige 65. — , 
embolische 90. — bei Fettleibigkeit 
310. — , genuine 62. — bei Gicht 63. 
64. 295. — , Herzhypertropbie bei ders. 
26. — , infectiöse 64. — durch Pye- 
litis 109. — , secundäre5l. 54. 61. — , 
Symptome ders. 66. — , syphilitische 
64. 65. —, Therapie ders. 76. 

Schwangerschaftsnephritis 32. 
43. 44. 

Schwefelkohlenstoff Vergiftung 
328. 

Seh wcfelsäurevergiftung 321. 

S c hwef el wasserst off vergif tung 
328. 

Schweflige Säure, Vergiftung durch 
dies. 322. 

Seh weiss drUsen bei Urämie 23. 

Schwerhörigkeit durch Urämie 22. 

Schwiele, rheumatische 170. 

Schwitzkuren bei Nephritis 48. 49. 
— bei Muskelrheumatismus 173. 

Scorbut 240. — , Contagiosität dess. 
242. — , epidemisches Auftreten dess. 
241. — , l'ormen dess. 245. — , Sym- 
ptome dess. 243. — , Therapie dess. 
24(1. , Unterscheidung dess. von 
Peliüsis rheum. u. Stomacace 246. — , 
Ursachen dess. 241. 242. 

Scorbut-Anämie 245. 

Scorbutgeschwüro 244. 

Scrophulöse 317. — , Behandlung 
ders. 319. — in Bez. z. Tuberkulose 
318. 319. 

Secrete, zuckerhaltige bei Diabetes 
274. 

Secretorische Störungen bei An- 



ämie 198. — bei Diabetes insipidus 

287. 
Seescorbat 241. 
Sehnenscheidenentzündung bei 

Gelenkrheumatismus 145. — bei Gicht 

296. 
Sehstörungen bei Nephritis 58. 59. 
Singultus bei Anämie 199. — bei Ur- 
ämie 22. 
Skoliose, rhachitische 180. 
Soorbelag des Gaumens bei Diabetes 

mellitus 267. 
Sopor im Coma diabeticum 271. — bei 

NiercnbeckeuentzQndung 111. 
Spasmus glottidis bei Rhachitis 181. 
Speckniere 80. 
Speichelfluss bei Diabetes insipidus 

287. — bei Schwefelsäure Vergiftung 

321. 
Sphacelinsäure, Ursache des Ergo- 
tismus gangraenosus 331. 
Sphincterkrampf,reflectorischerbei 

Cystitis 130. 
Spondylitis deformans bei chron. 

Gelenkrheumatismus 166. 
Stauungsniere 25. 89. 
Stauungsödeme bei Nierenkrank- 

heiten 17. 
Sternalschmerz bei Leukämie 227. 
Stoffwecbselauomalien 189. — bei 

Anämie 200. — bei Diabetes mellitus 

263. — bei Gicht 290. 
Stomatitis bei Diabetes mell. 267. — 

mercurialis 325. —, scorbutische 244. 

246. 
Strongylus gigas im Nierenbecken 

95. 96. 
Struma der Nebennieren 103. 
Strychninvergiftung 330. 
Sublimatvergiftung 325. 
Sudamina Rheumatismuskranker 149. 
Synovitis bei Gelenkrheumatismas 

143. 145. 163. — bei Purpura rheu- 

matica 249. 



Tannin bei Cystitis 134. — bei Pye- 
litis 112. 

Taubheit, urämische 22. 

Terpentinöl bei acuter Phosphorver- 
giftung 326. — bei Cystitis 134. — 
bei Tuberkulose des Ürogenitalappa- 
rates 123. 

Thorax, Fettablagerung an dems. bei 
Fettleibigkeit 309. -, Veränderungen 
an dems. bei Rhachitis IbO. 

Tonsillen bei Leukämie 224. — bei 
Psendoleukämie 233. 

Torpider Habitus 317. 

Torticollis rheumaticus 171. 
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Transsudate bei Diabetes inell. 274. 
— bei Leukämie 22S. 

Tremor mercurialis 325. 

Trigeminusneuralgie bei Diabetes 
mell. 270. 

Tripperf&den im Harn bei gonorrhoi- 
scher Cystitis 132. 

Tuberkulose der Nebennieren 
103, Behandlung 105, — des üro- 
genitalapparates 120. 

Tumoren in der Harnblase 135. — der 
Nebennieren 103. — der Nieren 91. 

Ünterextremit&ten bei Osteoma- 
lacie 186. — bei Rbacbitis 180. 181. 
~ bei Scorbut 243. 

Unterkieferanomalien bei Rhachi- 
tis 179. 

U ntersalpeter säure- Dämpf e,Ver- 
giftung durch dies. 322. 

Urämie 17. — , Ausgang ders. 24. — , 
chronische 21. 72. — , Dauer ders. 24. 
— , Entstehung ders. 18. — , Erschei- 
nungen ders. 20. — bei Gicht 295. 
296. — bei Hydronephrose 1 26. — bei 
Schrumpfniere 69. 72. — , Therapie 
bei ders. 49. — , toxische Wirkung 
ders. 17. 

U rate bei Gicht 296. 297. 

Ureterenverschluss in Bez. z. Hy- 
dronephrose 124. 

Ureteritis 107. — , tuberkulöse 121. 

Urogenital-Tuberkulöse 120. — , 
Diagnose ders. 123. — , Symptome 
ders. 121. — , Therapie ders. 123. 

U^ t i c a r i a bei Gelenkrheumatismus 
149. — bei Hämoglobinämie 237. 

Valeriana bei Diabetes insipidus 289. 

Vencnaffectionen bei Gicht 296. 

Venengeräusche, auämische 200. 
203. 216. — bei Leukämie 227. 

Verdauungsstörungen bei Anämie 
198. 203. 216. — bei Hydronephrose 
126. — bei Leukämie 228. — bei Mor- 



bus Addisonii 104. — bei Nephritis 
41, — bei Schrumpfniere 71. 73. 
Vergiftungen 321. 

Wachscylinder des Harns Nieren- 
kranker 12. 

Wachsniere 79. 

Wanderniere 97. — , Anheftung ders. 
101. 

Wirbelsäule, Arthritis deformans 
ders. 166. — bei Osteomalacie 185. 
— bei Rbacbitis 180. 

Wurstvergiftung 332. 

Xanthinsteine bei Nephrolithiasis 
114. 

Zahnanomalien bei Diabetes mell. 
267. — bei Osteomalacie 186. — bei 
Rbacbitis 180. 

Zahnfleischaffectionen bei Dia 
betes mell. 267. — bei Scorbut 244. 
246. 

Zinkvergiftung 325. 

Zotten geschwnlst der Harnblase 
136. 

Zuckerbildung bei Diabetes mell. 
263. 273. 274. 277. — , Einfluss fieber- 
hafter Erkrankungen auf dies. 265, 
körperl. Arbeit 265. 282, psychischer 
Erregung 265. 280. 

Zuckerharnrnhr 256; s. anch Dia- 
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Zucker-Nachweis im diabetischen 
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durch quantitative Bestimmung 262, 
durch Salpeters Wismutbozyd (Bött- 
cher'sche Probe) 261. 

Zungenaffectionen bei Diabetes 
267. 287. 

Zwiewuchs 175. 
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